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Las micotoxinas son metabolitos secundarios de la contaminación fúngica en productos 
agrícolas, especialmente cereales y frutos secos. Las aflatoxinas son micotoxinas a las 
que se les ha conferido efectos cancerígenos, teratogénicos, mutagénicos, 
hepatotóxicos e inmunosupresivos. En los alimentos, generalmente se encuentran las 
aflatoxinas B1, B2, G1 y G2.  La aflatoxina B1 (AFB1) es la micotoxina más carcinógena 
conocida y la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer la ha clasificado 
en el grupo 1A (agentes carcinógenos para los seres humanos). La aflatoxina M1 
(AFM1) puede encontrarse en la leche de los mamíferos y humanos como resultado del 
metabolismo de aflatoxina B1.  
 
En el presente trabajo de investigación se determinó el grado de contaminación de 
Aflatoxina M1 (AFM1) en 78 muestras de leche materna de madres lactantes 
provenientes de doce comunidades del cantón Nabón, provincia del Azuay en el 
Ecuador, y su relación con la fuente dietaría susceptible a estar contaminada por 
aflatoxinas. Se realizaron encuestas de consumo a las madres lactantes para recopilar  
información acerca de sus hábitos alimentarios y frecuencia de consumo de alimentos 
propensos a la contaminación por micotoxinas (lácteos, cereales, huevos de gallina y 
frutos secos).  
 
Para este trabajo se utilizó un diseño no experimental transversal descriptivo, debido a 
que la información y las muestras se recolectaron en un tiempo determinado sin 
intervenir en el ambiente en que viven las madres lactantes del cantón. El análisis de 
AFM1 se realizó en HPLC en fase reversa con detector de fluorescencia tras un 
proceso de extracción en columnas de inmunoafinidad (IAC). 
 
De las muestras analizadas, nueve resultaron positivas para AFM1 (11,5%) y cuatro 
para AFB1 (5,12%). El valor medio de la concentración de AFM1 fue de 0,032 µg/kg ± 
0,0162 (mín.: 0,015 y máx.: 0,06 µg/kg) y para AFB1 fue de 0,023 µg/kg ± 0,014 (mín.: 
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0,012 y máx.: 0,041 µg/kg). La evaluación del riesgo de exposición con respecto a la 
presencia de AFM1 y AFB1 en leche materna se realizó mediante regresión logística 
binaria y múltiple a partir de los alimentos de mayor consumo reportados en la 
encuesta de 24 horas. 
 
Se observó una relación estadísticamente significativa (P<0,001) entre el consumo de 
quesillo tierno y la contaminación de la leche materna con AFM1 y AFB1  (OR= 1,04 y 
1,05 respectivamente). En ambos casos, consumir al menos una vez por semana 
quesillo tierno influye en la presencia de AFM1 y AFB1. Resultados similares se 
obtuvieron por medio de regresión lineal múltiple, por la cual además se observó una 
relación significativa sobre la contaminación de leche materna con ambas toxinas y el 
consumo de canguil.  
 
En conclusión, los hábitos alimentarios de las madres lactantes del cantón Nabón 
posiblemente pueden estar relacionados con la presencia de aflatoxinas en la lecha 
materna. Sin embargo, estudios sobre la contaminación de estos alimentos con dichas 
toxinas son necesarios para evaluar con mayor profundidad su incidencia en el riesgo 
de su presencia en el organismo y en la concentración final encontrada en la leche 
materna. 
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Mycotoxins are secondary metabolites from fungi contamination in agricultural products, 
especially cereals and nuts. Aflatoxins are mycotoxins that have carcinogenic, 
teratogenic, mutagenic, hepatoxic and immunosuppressive effects. The most common 
aflatoxins in food are B1, B2, G1 y G2. Aflatoxin B1 (AFB1) is the most carcinogenic 
mycotoxin and the International Agency Cancer Research has classified it into the 
group 1A (carcinogenic agents for human beings). The Aflatoxin M1 (AFM1) could be 
found in mammals and human milk and it is the result from the metabolism of aflatoxin 
B1. 
 
In this study, the contamination with aflatoxin M1 (AFM1) was determined in 78 samples 
of breast milk of lactating mothers from twelve communities of Nabón, Azuay province, 
Ecuador, and it was related with the dietary sources susceptible to be contaminated 
with aflatoxins. Consumption surveys were applied to the lactating mothers in order to 
collect information about dietary habits and food frequency consumption probably 
contaminated with mycotoxins (dairy products, grains, eggs and nuts).  
 
In this study, a non-experimental transversal descriptive design was used. It was 
collected information and samples of breast milk samples in a specific time without any 
intervention in the living environment of lactating mothers from canton Nabón. The 
AFM1 analysis was performed in HPLC reversed-phase fluorescence detector and 
extraction in inmunoaffinity columns (IAC).  
 
From the analyzed samples, nine were positives for AFM1 (11, 5%) and four for aflatoxin 
B1 (5, 12%). The mean value of AFM1 concentration was 0,032 µg/kg ± 0, 0162 (min.: 
0,015 y max.: 0, 06 µg/kg) and for AFB1 was 0,023 µg/kg ± 0,014 (min.: 0,012 y max.: 
0,041 µg/kg). The evaluation of exposition risk to presence AFM1 and AFB1 in breast 
milk was performed by using binary and multiple logistic regressions from most common 
foods reported in 24 hours surveys. 
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It was found a statistically significant relation (P<0,001) between the consumption of 
fresh cheese and the contamination of breast milk with AFM1 and AFB1 (OR= 1, 04 and 
1, 05 respectively). In both cases, to eat cheese once per week affects the presence of 
AFM1 and AFB1. Similar results were obtained using lineal multiple regressions; 
moreover it was found statistically significant association in the contamination of breast 
milk with both toxins and consumption of popcorn. 
 
In conclusion, mother’s dietary habits in Nabón canton could be related with the 
presence of aflatoxins in the breast milk. However, studies about aflatoxin 
contamination in those foods are necessary to assess in deeper its influence on the risk 
of occurrence of this toxin in the organism and its final concentration in breast milk.  
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Las micotoxinas son contaminantes naturales producidos por mohos filamentosos, 
principalmente de los géneros Aspergillus, Penicillium y Fusarium a determinadas 
condiciones de temperatura, humedad y sustrato. Estos hongos pueden crecer en una 
amplia gama de productos agrícolas; en el campo,en periodos de poscosecha y 
almacenamiento (Herrera, 2012). 
 
Cerca de 400 tipos de micotoxinas han sido descubiertas, estas se han categorizado y 
agrupado con base en estructuras químicas similares y nivel toxicidad (Bennett & Klich, 
2003). Las micotoxinas que resultan importantes en alimentos y piensos para animales 
incluyen: aflatoxinas, ocratoxinas, tricotecenos, fumonisinas, zearalelona y patulin. Las 
aflatoxinas, fumonisinas, y los alcaloides del ergor son asociados con micotoxicosis 
agudas en seres humanos y ganado (Rajeev, Ravishankar, & A.A., 2010).  
 
Este estudio se centra en el análisis de las aflatoxinas; hasta la fecha se han 
identificado al menos 20 tipos de ellas, pero las únicas que tienen importancia como 
contaminantes de los alimentos son 6: las aflatoxinas B1, B2, G1, G2, M1 y M2 (Soriano, 
2007). Las aflatoxinas B1 y B2 son producidas por los hongos A. flavus y A. parasiticus, 
mientras que las aflatoxinas G1 y G2 solo pueden ser producidas por A. parasiticus. Las 
aflatoxinas M1 y M2 son metabolitos oxidativos de las aflatoxinas B1 y B2 excretados en 
leche (Herreraet al., 2012). 
 
Las aflatoxinas son las micotoxinas más importantes y las toxinas más potentes. Son 
bien conocidas por su carcinogenecidad y citotoxicidad (Martínez & Anadón, 2006). El 
principal sindrome que producen es el hepatotóxico, afectando órganos como el 
higado, riñón y cerebro. Las aflatoxinas son inmunosupresivas ya que inhiben la 
fagocitosis y la síntesis proteica interrumpiendo la síntesis del ADN, ARN y proteínas 




La aflatoxina M1 (AFM1) es el derivado 4-hidroxi de la aflatoxina B1 (AFB1) y es 
excretada en la leche de las hembras de mamíferos que consumen AFB1 en la dieta 
(Gimenoet al., 2006). Se ha calculado que el porcentaje de AFB1 excretada en la leche 
en forma de AFM1 corresponde al 0.09- 0.43% de la dosis consumida. La presencia de 
AFM1 ha sido reportada en leche materna y su detección es considerada como un 
biomarcador de exposición a AFB1 (Díaz, 2005). 
 
La AFM1 al ser un componente semi-polar se determina pasando la muestra para su 
análisis a través de una columna de inmunoafinidad (IAC). La base de esta 
metodología, consiste en una columna que contiene anticuerpos específicos que 
reaccionan (fijados a un soporte sólido) contra una determinada micotoxina en estudio. 
El análisis cuantitativo de AFM1 se realiza por medio de la cromatografía de líquidos de 
































La contaminación de alimentos por micotoxinas es objeto de estudio de interés mundial 
debido a las importantes pérdidas económicas que acarrean sus efectos sobre la salud 
humana, la productividad animal y el comercio nacional e internacional. Según la FAO 
(2003), el 25% del total de los cultivos del mundo están contaminados por hongos y sus 
micotoxinas. 
 
Las aflatoxinas son un grupo de metabolitos producidos principalmente por los hongos 
A. flavus y A. parasiticus. Se han identificado al menos 20 tipos diferentes de 
aflatoxinas, las más comunes son la B1, B2, G1 y G2, M1 y M2, siendo las cuatro 
primeras las más relacionadas con los efectos tóxicos. Las aflatoxinas M1 (AFM1) y M2 
(AFM2) se producen por un proceso del metabolismo hepático de las aflatoxinas B1 
(AFB1) y B2(AFB2) tras su ingestión y pueden aparecer en la leche materna (tanto 
animal como humana), la orina y las heces (Herrera et al., 2012; Soriano et al., 2007). 
 
El grado de toxicidad de las micotoxinas depende de la conjugación de factores como; 
su biodisponibilidad, la cantidad ingerida diariamente y la concentración de estas. 
Adicional, la carencia de regulaciones en países en desarrollo sobre los niveles 
permitidos de consumo máximo tolerable, la ausencia de vigilancia y control, así como 
las prácticas inadecuadas de precosecha y poscosecha convierten a las micotoxinas en 
un enemigo latente que debido a su alta toxicidad puede llegar a causar enfermedades 
crónicas y agudas en población vulnerable.  
 
El problema de la contaminación por aflatoxinas se debe considerar en el contexto de 
la seguridad alimentaria, pues está frecuentemente relacionado a graves problemas de 
producción de alimentos, almacenamiento, disponibilidad y suficiencia. Por tal razón se 
plantea la necesidad de determinar la influencia de la dieta de madres lactantes sobre 




2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
Las aflatoxinas son las micotoxinas más estudiadas ya que constituyen una importante 
preocupación en la salud humana debido a que son reconocidas como carcinógenos y 
presentan una elevada incidencia de carcinoma hepático humano en ciertas áreas del 
mundo (Combita & Mildenberg, 2009). 
 
La incidencia y niveles de contaminación con aflatoxinas en alimentos humanos o 
animales es continuamente monitoreada a nivel mundial. En países tropicales se han 
detectado aflatoxinas en la sangre de mujeres gestantes y en el cordón umbilical de 
neonatos, así como en la leche materna. Las concentraciones de aflatoxinas halladas 
en algunas muestras de sangre del cordón umbilical se encuentran entre las más altas 
jamás medidas en tejidos y fluidos de origen humano (Peraica, Radic, Lucic, & 
Pavlovic, 2000). 
 
La falta de adecuados laboratorios y de recursos humanos y económicos puede ser 
una de las causas de la limitada información sobre la ocurrencia de micotoxinas en 
humanos. Sin embargo, otro factor que juega un importante papel es la carencia de 
regulaciones y la ausencia de vigilancia y control por parte de los organismos que 
deberían realizar estas labores (Díaz et al., 2005). Por tal razón se plantea la necesidad 
de realizar un proceso de investigación para determinar la incidencia de la dieta de 
consumo en la calidad de la leche de las madres lactantes, determinando la presencia 





La contaminación con  aflatoxinas B1 y M1 en leche materna se relaciona con la dieta 
materna que contenga alimentos susceptibles de contaminarse por aflatoxina B1 en el 






3.1 OBJETIVO GENERAL 
 
Determinar la prevalencia de Aflatoxina M1 (AFM1) en la leche materna y su relación 
con la fuente dietaria contaminada por aflatoxinas, entre madres lactantes del cantón 
Nabón, Ecuador.   
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
  
 Determinar los patrones alimentarios de las madres lactantes del cantón Nabón, 
Ecuador. 
 Evaluar la presencia y nivel de contaminación de Aflatoxina M1 en muestras de 
leche materna recolectadas en el cantón Nabón Ecuador a través de HPLC con 
detector de fluorescencia y columna de inmunoafinidad (IAC) 
 Evaluar el riesgo de exposición a la presencia de Aflatoxina M1 en leche materna 
















4. MARCO REFERENCIAL 
 
 
4.1 GENERALIDADES DE LAS MICOTOXINAS. 
 
4.1.1 Micotoxinas. Las micotoxinas son metabolitos secundarios de bajo peso 
molecular producidos por hongos filamentosos principalmente de los géneros 
Aspergillus, Penicillium y Fusarium,  a determinadas condiciones de temperatura, 
humedad y sustrato. Estos hongos pueden crecer en una amplia gama de productos 
agrícolas en el campo, en cosecha, poscosecha y en almacenamiento (Herrera et al., 
2012). Las micotoxinas aparecen como contaminantes naturales y su  producción suele 
suceder al final de la fase exponencial o al principio de la fase estacionaria del 
crecimiento del moho (Figura 1), siendo a menudo asociado con la diferenciación y la 
esporulación (Watkinson, Carlile, & Gooday, 2001). 
 
Figura 1. Fases de crecimiento fúngico y localización de la síntesis de micotoxinas. 
 
Fuente: (Soriano et al., 2007) 
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La ingesta de alimentos contaminados por micotoxinas da lugar a un grupo de 
enfermedades y trastornos, denominados micotoxicosis, las cuales pueden ser muy 
variadas ya que la presencia de micotoxinas en los alimentos puede ser individual o 
simultánea con otras, lo que puede provocar efectos sinérgicos en su acción sobre el 
organismo aumentando así su toxicidad (Soriano et al., 2007). 
 
Las micotoxinas son sustancias altamente tóxicas y han sido asociadas a efectos 
mutágenicos, cancerígenos, teratogénicos e inmunosupresores. Debido a esto, la 
presencia de las micotoxinas en alimentos es considerada de alto riesgo para la salud 
humana y de los animales (Mendez & Moreno, 2009). 
 
4.1.2 Producción Fúngica. Los hongos pueden invadir, colonizar y producir micotoxinas 
durante las etapas de precosecha (sobre el terreno) o poscosecha (almacenamiento, 
transporte y procesamiento). Estos hongos colonizan y utilizan sustratos sólidos, 
penetrando profundamente en sus matrices mediante la secreción de enzimas para 
descomponer los productos complejos (Rajeev et al., 2010). 
 
Entre los factores ambientales más importantes que influyen sobre el crecimiento de los 
hongos y la producción de micotoxinas están la temperatura y la actividad de agua (aw), 
que a su vez está muy relacionada con la humedad relativa ambiental.Otros factores 
que influyen en la proliferación de los hongos y la producción de micotoxinas en los 
alimentos pueden ser los daños mecánicos y la acción de agentes biológicos tales 
como insectos y roedores, lo que aumentan la susceptibilidad a la infección, añadiendo 
que estos pueden portar esporas de hongos e introducirlas en los productos atacados. 
Otro factor es la competencia microbiana que hace que la presencia de otras especies 
rivales disminuya o anule la producción de micotoxinas (Otero & Fernandez, 2008). 
 
Según Lacey (1991) y Rajeev et al. (2010), las micotoxinas son producidas por algunas 
de las cepas específicas de los hongos filamentosos que pertenecen a las especies de 
los géneros Aspergillus, Penicillium, Fusarium, que invaden los cultivos a nivel de 
campo y pueden crecer en los alimentos durante el almacenamiento bajo condiciones 
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ambientales favorables. Los hongos crecen normalmente entre 10 y 40°C, durante un 
intervalo de pH de 4 a 8, y a niveles de actividad de agua (aw) superiores a 0,70.  
 
Con respecto a estas condiciones, los alimentos que típicamente pueden contaminarse 
por mohos son los cereales, semillas oleaginosas, frutas y legumbres, productos 
cárnicos y lácteos fermentados, frutos secos, pasas, especias y productos de 
panadería, entre otros (Soriano et al., 2007). 
 
Las micotoxinas son producidas por hongos saprófitos durante el almacenamiento o 
por hongos endófitos durante el crecimiento de las plantas. Las micotoxinas son 
generalmente lipofílicas (a excepción de Fumonisina B) y, por lo tanto, tienden a 
acumularse en la fracción grasa de las plantas y los animales. Las micotoxinas pueden 
ser producidas antes de la cosecha (aflatoxinas, DON, ergotamina), mientras que otros 
se producen principalmente durante las etapas posteriores a la cosecha (fumonisina, 
ocratoxina) (Lacey et al.,1991; Brasel & Hussein, 2001). 
 
4.1.3 Principales Micotoxinas presentes en los Alimentos. “Las micotoxinas pueden 
entrar en la cadena alimentaria directamente a través de productos de origen vegetal, 
como cereales, café, semillas oleaginosas, especias, jugos de fruta y bebidas (vino y 
cerveza), e indirectamente de las dietas animales (pastos, piensos) contaminadas con 
micotoxinas, que pueden dejar residuos en la leche, la carne, y otros productos” 
(Rajeev et al., 2010 p. 60).  
 
Se han descubierto cerca de 400 tipos de micotoxinas y en general se categorizan en 
grupos basados en similitudes estructurales y sus principales efectos tóxicos (Tabla 1) 
(Bennett et al., 2003). Químicamente, las micotoxinas pueden ser ciclopéptidos, 
poliacetatos, terpenos, y metabolitos nitrogenados (Rajeev et.al,2010). Cabe señalar 
que una sola especie de hongos pueden producir una o varias micotoxinas y, por otro 
lado, una misma micotoxina puede ser producida por diferentes especies de hongos. 
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Efectos tóxicos  Alimentos 
implicados 
Aflatoxinas (B1, 






 (óptima 32-33°C) 
pH 2-11 (óptima 5-8) 
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0,98-0,99) 
AFB1: 2 µg/kg (EU) y 5  
µg/kg (Asia, América 
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y G2: 4 µg/kg (EU) y 20  
µg/kg (USA, América 
Latina) 




19-37°C (óptima 31°C) 
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cereales procesados 
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4.1.4 Efectos de las Micotoxinas en la Salud Humana. Las micotoxicosis son 
enfermedades causadas por micotoxinas. La exposición a las micotoxinas se produce 
principalmente por ingestión, pero también por el contacto cutáneo y por inhalación 
(Peraica et al., 2000). Las micotoxicosis se caracterizan por ser reacciones no 
contagiosas, no transferibles y no infecciosas. Los principales factores que tienen 
influencia sobre la toxicidad de las micotoxinas son la dosis, el tiempo de exposición, la 
edad y el estado nutricional del individuo (Brasel et al., 2001).  
 
Los síntomas generales de micotoxicosis en los seres humanos son: vómitos, diarrea, y 
otros problemas gastrointestinales asociados (Rajeev et al., 2010). Los síntomas 
clínicos generalmente desaparecen después de suprimir los alimentos contaminados 
(Brasel et al., 2001).  
 
 “El mecanismo de acción  de las micotoxinas sobre el sistema inmunitario es diferente, 
dependiendo del tipo de micotoxina que se trate; (…) las micotoxinas, pueden actuar 
sobre el metabolismo de glúcidos y lípidos. Sobre los primeros actúa la ocratoxina A y 
aflatoxina B1, mientras que sobre el de los lípidos actúan las aflatoxinas, ocratoxinas, 
citrinina y tricotecenos. Además, presentan efectos tóxicos específicos sobre el sistema 
nervioso central, tracto gastrointestinal, hígado, riñon y piel” (Soriano et al., 2007, p. 
18). 
 
En cuanto a la toxicidad crónica, Soriano et al. (2007), señala que; la agencia 
internacional de Investigación sobre el cáncer, IARC (2002), clasifica varias 
micotoxinas como carcinógenas o potencialmente carcinógenas para el hombre, de 
acuerdo a los siguientes grupos: 
 
- Grupo 1: El agente es carcinógeno en humanos 
- Grupo 2A: Agente probablemente carcinógeno en humanos; existe limitada 
evidencia sobre humanos pero suficiente con animales. 
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- Grupo 2B: Agente posiblemente carcinógeno; la evidencia en humanos es 
limitada y tampoco hay suficiente evidencia con animales de 
experimentación. 
- Grupo 3: El agente no es clasificable como carcinógeno para humanos, y no 
puede incluirse en otro grupo. 
- Grupo 4: el agente probablemente no es carcinógeno en humanos; la 
evidencia disponible, tanto de humanos como de experimentación animal así 
lo sugiere(p. 18). 
 
La tabla 2 muestra la clasificación realizada por IARC en relación al poder cancerígeno 
de las micotoxinas. 
 




Afltaoxina M1 2B 
Citrinina 3 
Fumonisina B1 2B 
Ocratoxina A 2B 
Toxinas derivadas de Fusarium graminearum, F. culmorum 
(zearalenona, deoxinivalenol) 
3 
Toxinas derivadas de Fusarium sporotrichioides (toxina T-2) 3 
Fuente: (IARC, 2002) 
 
Las poblaciones que residen en los países desarrollados son consideradas menos 
expuestas a micotoxinas que las que viven en países en desarrollo. Esto se atribuye a 
factores como; el desarrollo de tecnologías de conservación para el manejo de 
alimentos, la regulación gubernamental exitosa y el control comercial sobre la calidad y 




La presencia de hongos productores de micotoxinas en un sustrato (cereales, granos, y 
otras fuentes) ha sido definida como "bio-contaminante" natural en muchos de los 
países de la Unión Europea, Estados Unidos, Canadá, Rusia y en la mayoría de los 
países de Asia (Rajeev et al., 2010). Sin embargo, incluso el seguimiento y la 
aplicación de las buenas prácticas agrícolas y de manufactura (BPA y BPM), junto con 
un análisis de riesgos eficaz y puntos críticos de control (HACCP) no puede evitar o 




4.2.1 Estructura química. Las aflatoxinas son metabolitos secundarios de Aspergillus 
flavus y Aspergillus parsiticus, los cuales producen las aflatoxinas B1, B2, G1 y G2. Las 
aflatoxinas son restos de dihidrofurano o tetrahidrofurano fusionados a un anillo de 
cumarina (Figura 2). Como la mayoría de los compuestos heterocíclicos, son 
distinguidos por sus propiedades de fluorescencia, la AFB1 y AFB2 presentan 
fluorescencia azul y AFG1 y AFG2 presentan fluorescencia amarilla-verde bajo luz 
ultravioleta (Brasel et al., 2001). Las condiciones óptimas de crecimiento de los hongos 
Aspergillus flavusy Aspergillus parsiticus se observan en la tabla 3.  
 
































Figura 2. Estructura química de las Aflatoxinas B1, B2, G1, G2, M1 y M2. 
 
 
Fuente: (Braselet al., 2001) 
  
Los pesos molecularesde las aflatoxinas oscilan entre los 312 y 350 g/mol, la mayoría 
de ellas son poco solubles en agua, pudíendose extraer con disolventes orgánicos 
moderadamente polares, tales como; el cloroformo y el metanol. Las aflatoxinas son 
bastante termoresistentes, estables a un rango de pH entre 3 y 10, y con puntos de 
fusión superiores a los 250°C (Soriano et al., 2007). Son moléculas altamente 
ionizables y por ello muy reactivas. Poseen un gran efecto inmunosupresor ya que 
inhiben la fagocitosis y la síntesis proteica interrumpiendo la síntesis del ADN, ARN y 
proteínas en el ribosoma. Además, la absorción de los aminoácidos se ve alterada y la 
retención hepática de éstos aumenta (Gimeno et al., 2006).  
 
Aflatoxina B1 Aflatoxina B2 
Aflatoxina G1 
Aflatoxina G2 
Aflatoxina M1 Aflatoxina M2 
 35 
 
La aflatoxina B1 (AFB1) es la micotoxina más carcinógena conocida, y diversos estudios 
en humanos han puesto de manifiesto que es uno de los principales factores de riesgo 
para el carcinoma hepatocelular, lo que ha originado su clasificación en el grupo 1 
(agentes carcinógenos para los seres humanos) de la Agencia Internacional para la 
Investigación del Cáncer (Tabla 2) (IARC, 2002). 
 
4.2.2 Toxicidad y efectos sobre la salud humana de las Aflatoxinas. “La evaluación de 
los resultados epidemiológicos y de laboratorio llevadas a cabo en 1987 por la Agencia 
Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) determinó que existía suficiente 
evidencia del efecto carcinogénico de mezclas naturales de aflatoxinas en el ser 
humano por lo que fueron clasificadas como carcinógeno del Grupo 1, salvo la 
aflatoxina M1, que se considera posiblemente carcinogénica para el hombre (Grupo 
2B)” (Peraica et al., 2000, p. 82). 
 
Las diferencias en la susceptibilidad de aflatoxinas a través de las especies y entre las 
personas dependen en gran medida de la fracción y de la dosis metabolizada en las 
diversas vías posibles. La exposición "biológica" dañina, es el resultado de la activación 
de un derivado epóxido y su reacción con proteínas y el ADN (Figura 3) (Williams, 
Phillips, Jolly, Stiles, Jolly, & Aggarwal, 2004). 
 
Las aflatoxicosis o enfermedades causadas por la ingestión de aflatoxinas, pueden ser 
agudas y llegar a causar la muerte, o crónicas, dando lugar a cáncer, inmunosupresión 
y otras patologías “lentas” (Gimeno et al., 2006). Se han identificado dos formas de 
aflatoxicosis: la primera es la intoxicación aguda grave, lo que resulta en daño hepático 
directo, enfermedad o muerte posterior, y la segunda es la exposición sub sintomática 
crónica. La dosis y la duración de la exposición a la aflatoxina influyen 
significativamente sobre la toxicología y puede causar una serie de consecuencias: 1) 
grandes dosis conducen a la enfermedad aguda y muerte, por lo general a través del 
hígado (cirrosis); 2) dosis subletales crónicas pueden tener consecuencias nutricionales 
e inmunológicas, y 3) todas las dosis tienen un efecto acumulativo favoreciendo el 
riesgo de cáncer (Williams et al., 2004). 
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Fuente:(Williams et al., 2004). 
 
Dentro de los efectos agudos se han descrito los síndromes de Kwashiorkor y de Reye. 
Ambos afectan a niños y adolescentes, y se relacionan con una severa malnutrición, 
encefalopatía y degeneración grasa del sistema hepático (Peraica et al., 2000). A largo 
plazo, estas toxinas pueden reaccionar y modificar el ADN, dando lugar a la formación 
de lesiones pro-mutagénicas que provocan la activación de proto-oncogenes y la 
inactivación de genes supresores de tumores (Bennett et al., 2003). 
 
Otero et al.(2004), indica que la toxicidad de las aflatoxinas ha sido demostrada en 
diferentes especies animales y en el hombre, y decrece en el orden de B1 a G2, 
(B1>G1>B2>G2). La susceptibilidad de sufrir una aflatoxicosis está relacionada con la 
rapidez de absorción de las aflatoxinas por el hepatocito. Las funciones comunes de la 
célula hepática se verán alteradas cuando estas logren atravesar la membrana y se 
introduzcan en el núcleo, el cual capta 1/3 del total de las aflatoxinas que ingresan en el 
tejido hepático. Primeramente se unen al DNA e inhiben la síntesis del RNA, 
derivándose una marcada disminución de la síntesis de proteínas. 
Aflatoxina B1 
Epóxido 










Las aflatoxinas afectan a nivel inmunológico y nutricional a las personas que están 
expuestas a ellas. Algunos estudios demuestran que la población adulta es más 
resistente a la intoxicación con aflatoxinas que la población infantil, incidiendo en la 
tasa de crecimiento y el nivel de nutrición. Sin embargo, existen muchos aspectos a 
tener en cuenta para evaluar las consecuencias de la exposición humana a las 
aflatoxinas. En primer lugar, no toda la aflatoxina consumida es biológicamente activa, 
una porción variable es detoxificada y otra de ella puede afectar diversos sistemas 
biológicos, dependiendo de la vía del proceso (Figura 3). Con respecto a la afectación 
del ADN es relativamente proporcional la cantidad de alimento consumido contaminado 
con la posibilidad de presentar cáncer a largo plazo (Williams et al., 2004). 
 
Existen variaciones en la exposición a aflatoxinas entre países, en gran medida como 
una función de la dieta (Tabla 4). Los datos reunidos por Hall & Wild, (1993) indican 
que la exposición a las aflatoxinas fue de 0,0035 a 0,0148 µg/kg/día en Kenia, 0,0114 -
0,1586 en Suazilanda, 0,0386 -0,1837 en Mozambique, 0,0165 en Transkei (actual 
Sudáfrica), 0,004-0,0115 en Gambia, 0,0117 a 2,027 en China, y de 0,0065 a 0,053 en 
Tailandia, mientras que la exposición en los Estados Unidos es 0,0027 µg/kg/día. En 
países tropicales, se han observado varios brotes de aflatoxicosis, la mayoría entre 
adultos de poblaciones rurales con una nutrición deficiente y cuyo alimento básico es el 
maíz (Peraica et al., 2000).  
 
En la tabla 4 se observan algunos ejemplos de los casos estudiados de muestras de 
alimentos contaminados por aflatoxinas. 
 
4.2.3 Metabolismo de aflatoxinas en el organismo humano. La aflatoxina B1 se absorbe 
en el duodeno y en el hígado que es el principal órgano donde se realizan las 
transformaciones metabólicas. La aflatoxina B1 se metaboliza, principalmente, por el 
sistema microsomal oxidasa de función mixta (MFO), que es una organización 
compleja de enzimas de las células hepáticas NADPH dependientes, unidas al 
citocromo P-450, el cual desempeña un papel relevante en la metabolización de la 
aflatoxina B1 y ocasiona su transformación en la aflatoxina M1 (Urrego & Díaz, 2006). 
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El tiempo de vida media plasmática para la AFB1 es de 36,5 minutos, su volumen de 
distribución es 14% del peso corporal y aclaramiento renal de 1,25 l/kg/h. 
Aproximadamente el 80% de la dosis total de AFB1  se excreta en una semana. La 
AFM1 se excreta en las 48 horas siguientes a la ingestión y representa entre el 1-4 % 
de la AFB1 ingerida (IARC, 2002; Urrego et al., 2006). 
 
Aunque este sistema enzimático es capaz de detoxificar una gran variedad de 
compuestos mediante reacciones de hidroxilación y favorecer así su excreción 
posterior, algunas sustancias se convierten en más reactivas, más electrofílicas y son 
capaces de unirse a distintas macromoléculas alterando sus funciones. Este es el caso 
de la AFB1, que requiere una activación para producir mutaciones. La ruta de activación 
es la conversión de AFB1 en el metabolito electrofílico AFB1-8,9 epóxido (anteriormente 
denominado AFB1-2,3 epóxido) (Urrego et al., 2006). 
 
En la figura 4 se resumen las principales vías metabólicas de la aflatoxina B1. Como se 
observa, las aflatoxinas M1 y Q1 son productos de hidroxilación; por o-desmetilación se 
produce la aflatoxina P1 y por epoxidación se produce la 8, 9- epóxido de aflatoxina B1, 
llamada también reacción de activación metabólica. La formación de aflatoxicol es 
catalizada por una 17-OH esteroide deshidrogenasa citoplasmática, en el sistema 
reductasa citoplasmático, siendo esta reacción reversible. El aflatoxicol, además, puede 
experimentar una reacción de oxidación en el sistema enzimático microsomal del 
hígado (SEMH) que da por resultado el aflatoxicol H1. Este metabolito puede ser 
reducido en el citoplasma a AFQ1. El metabolismo de la aflatoxina B1 produce tanto 
metabolitos destoxificados como activados (Yiannikouris & Jouany, 2002; Qinghua, 









Tabla 4. Ejemplos de muestras contaminadas por Aflatoxinas. 
 






Argentina Maíz 19,6 Positivo 
Bangladesh Maíz 67 33,0 (media) 
Brasil Maíz 38,3 0,2-129,0 
 Productos del maní 67 43,0-1099,0 
 Maní 27 43,0-1099,0 
 Sorgo 12,8 7,0-33,0 
China Maíz 76 >20,0 
Costa Rica Maíz 80 >20,0 
Chipre  Mantequilla de maní 56,7 >10,0 
Egipto Avellana 90 25,0-175 
 Maní y semillas de sandía 82 Positivo 
 Soya 35 5,0-35,0 
 Especias 40 >0,250 
 Nuez 75 15,0-25,0 
Gambia Salsa de cacahuate  162,0 
Guatemala Incaparina (mezcla de harina 
de maíz y semilla de algodón) 
100 3,0-214,0 
Ghana Maní 12,8-31,7 Positivo 
India Chiles 18 >30,0 
 Membrillo seco 23014 63,0-8164,0 
 Cacahuate 21 >30,0 
 Maíz 26 >30,0 
Korea Alimentos de cebada 12 26,0 (media) 
 Productos de maíz 19 74,0 
Kuwait Leche 6 >0,2 
Portugal Yogur 18,8 19,0-98,0 
Malasia Trigo 1,2 >25,62 
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Tabla 4. Ejemplos de muestras contaminadas por Aflatoxinas (Continuación). 






México Maíz Kernel 87,8 5,0-465,0 
Nigeria Cereales 45 25,0-770,0 
 Papillas de maíz 25 0,002-19,716 
Qatar Pistacho 8,7-33 >20,0 
Senegal Aceite de maní 85 40,0 (media) 
Turkía Queso 12,28 Positivo 
 Avellana y pistacho Presente >4,0 
Uganda Maíz 29 1-100 
 Maní, yuca 12 >100 
Fuente: (Williams et al., 2004) 
 
Figura 4. Vía metabólica de la Aflatoxina B1 en el organismo humano. 
Fuente: (Yiannikouris et al., 2002)   
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En la tabla 5 se muestran los porcentajes de producción relativa de los diferentes 
metabolitos de aflatoxina B1 de forma comparativa entre especies. No solo los factores 
genéticos determinan la producción de los porcentajes relativos de los metabolitos de 
aflatoxina B1; se ha demostrado que algunos productos químicos inducen una relativa 
mayor producción de algunos metabolitos, por ejemplo, los bifenilos policlorinados 
(PCB) o polibrominados (PBB) y el metil colantreno aumentan la producción de AFM1 y 
AFQ1 en el sistema SEMH de ratas y hamsters, mientras que el fenobarbital deprime la 
producción de AFM1 y aumenta la de AFQ1 (Fukuhara et al., 1990; McGlynn, Hunter, Le 
Voyer, Roush, Wise, & Michielli, 2003). 
 
Tabla 5. Metabolismo in vitro de la aflatoxina B1 en diferentes especies. (Distribución 
porcentual de los productos metabólicos). 
 
Especie AFB1 AFQ1 AFP1 AFM1 AFB2a 
Mono 48,3 10,1 - 4,0 3,3 
Hámster 40,5 8,3 - 4,0 0,4 
Pato 35,1 1,6 - 1,1 0,4 
Humano 33,3 8,5 - 3,8 0,7 
Ratón 21,6 1,7 2,8 1,8 0,4 
Rata 18,7 1,3 - 0,9 0,2 
Fuente: (McGlynn et al., 2003)  
 
En general, la detoxificación hepática de las aflatoxinas se realiza por el mecanismo de 
formación de productos más polares que puedan ser conjugados con aminoácidos, 
ácido glucurónico, sulfatos o ácidos biliares que ayuden a su excreción, tal como se 
realiza para otros xenobióticos. El 8,9 epóxido de AFB1 se excreta conjugado con el 
glutatión (Qinghua et al.,2009). 
 
La mutagenicidad ha sido establecida previamente mediante ensayos con Salmonella 
typhimurium empleando la prueba de Ames, los cuales indican que la AFB1 requiere 
una activación para producir mutaciones basada en la conversión de AFB1 en el 
metabolito electrofílico 8, 9- epóxido de aflatoxina B1 (Urrego et al., 2006). 
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El hígado es el principal órgano afectado en los eventos de aflatoxicosis crónica, el cual 
se torna hiperplásico hasta extremadamente cirrótico, con fibrosis progresiva y 
desarrollo de tumores. El hígado afectado presenta aumento y necrosis en las células 
del parénquima hepático, degeneración grasa, fibrosis y proliferación de los conductos 
biliares (Otero et al., 2008). 
 
“La hepatoxicidad es debida a la biotransformación de la AFB1 en el hígado en dos 
fases mediadas por la acción de las oxidasas microsomales de función mixta. Por un 
lado ocurren reacciones de gluconorización, sulfación y acetilación o reacción de 
glutatión, dando lugar a metabolitos fácilmente excretables. Por otro lado las 
reacciones de oxidación, reducción e hidroxilación originan el 8, 9- epóxido de 
aflatoxina B1 (compuesto mutagénico que forma aductos con el DNA), el cual al unirse 
a las macromoléculas de las células hepáticas provoca daños como hígado graso y 
pálido, necrosis moderada a intensa y hemorragias” (Otero et al., 2004, p. 104). 
 
Urrego et al.,(2006), señala que: 
 
El 8,9-epóxido de aflatoxina B1presenta dos conformaciones: una endo y una 
exo. La forma endo posee aproximadamente 500 veces más poder mutagénico 
que la forma exo. El fenómeno de mutagenicidad puede explicarse mediante la 
formación de un compuesto estable por la unión covalente con el nitrógeno N—7 
de los residuos guanil del DNA o (RNA) mediante la inducción de depurinación y 
escisión de la hebra lo que puede inducir mutación en células somáticas. Esta 
formación de ligandos o aductos persistentes se lleva a cabo en regiones del 
DNA ricas en guanina. En el proceso de replicación del DNA, el complejo 
formado se intercala causando mutación: la guanina sufre transversión a timina; 
esto ocurre en el codón 249 del gen p53 (este gen está implicado como punto de 
chequeo durante le síntesis y reparación del DNA. Si el daño no se repara, esta 




Después de la formación de la AFB1–epóxido pueden formase dihidrodioles (8,9 
dihidro-8,9- dihidroxi-aflatoxina B1) metabolitos de la AFB1 que se unen a 
proteínas celulares mediante la formación de bases de Schiff induciendo daño 
celular y eventualmente muerte celular; es importante resaltar que la AFB1-
epóxido puede también formar aductos con los residuos de lisina de la albúmina 
y otras proteínas celulares. Cerca del 5 % de la dosis ingerida de AFB1 se une a 
la albúmina. La AFB1-epóxido puede también reaccionar con glutatión mediante 
un mecanismo mediado por una glutatión-S-transferasa; esta conjugación de tipo 
competitivo representa el paso de detoxificación más importante con respecto a 
otros tipos de biotransformación en la obtención de metabolitos menos tóxicos 
de AFB1, incluyendo entre ellos aflatoxicol y otros derivados como la M1 , P1  y Q 
(p.113).  
 
El 8,9 epóxido de aflatoxina B1 es el metabolito activado. Su principal característica es 
la capacidad de unirse a las macromoléculas (proteínas, ADN y ARN) formando 
aductos. Los primeros en ser descubiertos fueron los aductos AFB1-ADN, 
posteriormente fue comprobado que después de una dosis única de AFB1, del 1 al 3% 
de esta toxina se une a la albúmina sérica formando aductos AFB1: albúmina, que 
pueden también ser observados en la exposición crónica. Existe una relación constante 
entre los aductos hepáticos (AFB1-ADN) y los plasmáticos AFB1- albúmina (Wild, 
Gamer, Montesano, & Tursi, 1986). 
 
Las aflatoxinas P1 y Q1 son consideradas poco tóxicas, debido a que son rápidamente 
conjugadas con sustancias hidrosolubles, lo que les permite una rápida excreción. La 
mayor importancia toxicológica de la AFM1 radica en que es excretada en la leche de 
animales y humanos o productos lácteos, al ser un producto detoxificado del 







Figura 5. Formación aducto aflatoxina-DNA y compuesto utilizado como biomarcador 
de exposición de orina. 
 
Fuente: (McGlynn et al., 2003; Urrego et al., 2006) 
 
4.2.3.1 Metabolismo de la AFM1. La AFM1 es el primer compuesto identificado  
procedente de la metabolización de las aflatoxinas,siendo excretado en la leche de 
hembras de mamíferos y humanos que consumen AFB1 en la dieta (Figura 6) (Combita 
et al., 2009). 
 
Las aflatoxinas M1 y M2 son metabolitos oxidativos de las aflatoxinas B1 y B2 
producidas tras su ingestión, aparecen en la leche materna (tanto animal como 
humana), la orina y las heces (Peraica et al., 2000). 
 
Figura 6. Biotransformación de la Aflatoxina B1 a Aflatoxina M1. 
 




La aflatoxina M1 generalmente es considerada como un subproducto de detoxificación 
de la aflatoxina B1, también es el metabolito presente en la leche de mujeres lactantes 
que consumen alimentos que contienen la toxina. Al igual que la aflatoxina 8,9- epóxido 
de aflatoxina B1, la aflatoxina M1 presenta dos estéreo isómeros uno endo-epóxido y un 
exo-epóxido, siendo este último la forma reactiva de ADN. En un estudio del 
metabolismo de las aflatoxinas M1 y B1 in vitro en microsomas del hígado humano, se 
observó una capacidad muy limitada para catalizar la epoxidación de aflatoxina M1. La 
pequeña cantidad de aflatoxina M1 dihidrodiol formada a partir del epóxido, también 
parecía tener una menor capacidad para inducir la proteína microsomal con respecto a 
la aflatoxina B1 dihidrodiol (Neal, Eaton, Judah, & Verma, 1998). Sin embargo, en ratas, 
se ha observado que  la activación de la aflatoxina M1 en el epóxido no parece ser 
esencial para su toxicidad aguda (FAO, 2001). 
 
Los experimentos en líneas celulares humanas indican que las enzimas del citocromo 
P450 (CYP) participan en la citotoxicidad de la aflatoxina B1, pero no de la aflatoxina 
M1. Estudios de la toxicidad de la aflatoxina M1 en líneas celulares humanas de  
linfoblastoides con y sin enzimas CYP mostraron un efecto directo en la ausencia de 
activación metabólica, en contraste con aflatoxina B1. Por lo tanto la aflatoxina M1 no es 
estrictamente un producto de detoxificación de aflatoxina B1 en las respuestas 
biológicas en el que la citotoxicidad juega un papel importante, tales como la 
inmunotoxicidad (Heinonen, Fisher, Brendel, & Eaton, 1996). 
 
4.2.4 Influencia de la Aflatoxinas en la salud. Las aflatoxinas son potentes 
hepatocarcinógenos en animales y en la población humana. El carcinoma hepatocelular 
es el cáncer más común en muchas partes de África subsahariana, enzonas del 
sudeste de Asia, y en China (Peraica et al., 2000). 
 
Además del carcinoma hepatocelular, las aflatoxinas se asocian con brotes ocasionales 
de aflatoxicosis aguda que conducen a la muerte poco después de la exposición. En 
2004, en Kenia el consumo de maíz contaminado con aflatoxinas (> 5,000 µg/kg) fue 
vinculado a más de un centenar de muertes (Azziz-Baumgartneret al., 2005).  
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La naturaleza lipofílica de las aflatoxinas hace que pueda atravesar la barrera 
placentaria. Además, aductos de aflatoxina-albúmina se han encontrado en muestras 
de sangre de cordón umbilical (Republica de Gambia) (Campbell, Lunn, & Elia, 2002) y 
a nivel sérico entre niños menores de un año de edad (Republica de Benin) (Gong et 
al., 2003). Existe una importante exposición a aflatoxinas durante la primera infancia, 
en Gambia y Guinea, por ejemplo, niños de tan sólo tres años de edad tienen una 
prevalencia a la intoxicación con aflatoxinas similar a la de los adultos de esas 
poblaciones (> 90%) (Turner et al., 2007). 
 
La inmunosupresión, la expresión alterada del factor de crecimiento, o la toxicidad 
intestinal, podrían contribuir en los diferentes trastornos denutricióninfantil durante las 
primeras etapas de vida (Gong, Turner, Hall, & Wild, 2008). Con el paso de la leche 
materna a alimentos sólidos, el niño está expuesto a diversos contaminantes 
alimentarios, tales como bacterias, virus y sustancias químicas ambientales (incluyendo 
las micotoxinas). Se ha reportado que posiblemente la exposición recurrente a los 
agentes infecciosos y a las micotoxinas, pueda contribuir a trastornos en la 
permeabilidad intestinal en niños, caracterizada por acortamiento de las vellosidades, 
hiperplasia de las criptas y la infiltración de linfocitos (Lunn, 2002; Campbell et al., 
2002). 
 
El patrón de la exposición a las aflatoxinas en la primera infancia tiene comportamiento 
dinámico, el niño inicialmente consume exclusivamente leche materna, y luego se 
introduce lentamente a los alimentos que se consumen en el núcleo familiar. La 
naturaleza de los alimentos de destete, las cantidades relativas en comparación con la 
leche materna, y la duración de la lactancia antes de la introducción de 
alimentos,afecta la exposición a las aflatoxinas durante este período de desarrollo 
siendo potencialmente crítico. A pesar de la variedad de circunstancias individuales, la 
pauta general es que, a medida que el nivel de ingesta de alimentos por los lactantes 




En el período de lactancia materna los niveles de aflatoxina B1 en la sangre del niño 
generalmente disminuyen (Turner et al., 2007),esto debido al metabolismo de las 
aflatoxinas en el organismo de la madre. Sin embargo, existe un nivel de toxicidad 
considerabledebido a la generación del metabolito hidroxilado , la aflatoxina M1, la cual 
es excretada en la leche materna. Aunque este metabolito es menos cancerígeno que 
la aflatoxina B1, puede tener actividad citotóxica (IARC, 2002). 
 
Gong et al. (2003) realizaron un estudio en Benin y Togo al Este de África, para 
investigar la exposición a las aflatoxinas en los niños en el momento del destete y su 
correlacióncon variables como; el consumo de alimentos, el nivel socioeconómico, la 
zona agroecológica de residencia y las medidas antropométricas de los infantes. Se 
tomaron 479 muestras de sangre de niños (edad de 9 meses a 5 años) de 16 aldeas en 
cuatro zonas agroecológicas. Las muestras se analizaron para aductos aflatoxina-
albumina (AF-alb) con respecto al tiempo de exposición (2-3 meses). En este estudio 
se detectaron aductos de aflatoxina-albúmina en 475 niños, con valores medios de 
concentración de 0,032 µg/kg en un rango de 0,005-1,06µg/kg. Los niveles de aductos 
variaron notablemente entre zonas agroecológicas con niveles medios 
aproximadamente cuatro veces mayor en la region centro, que en el norte. El nivel de 
AF-alb aumenta con la edad hasta los 3 años, en relación con el inicio del destete, los 
niños destetados tenían aproximadamente el dobledel nivel de aductos AF-alb (0,038 
µg/kg) que los que recibieron una combinación de leche materna y alimentos sólidos. 
Una mayor frecuencia de consumo de maíz por semana, se correlacionó con un mayor 
nivel de aductos AF-alb. Se observó relación entre los niveles de aflatoxina-albúmina y 
el grado de retraso en el crecimiento y bajo peso en los infantes (33% y 29% 
respectivamente). 
 
En el estudio realizado a mujeres lactantes en los Emiratos Árabes Unidos,de un total 
de 140 muestras de leche, 92% fueron positivas para AFM1, con una concentración 
media de 0,56 µg/kg. El nivel más alto de aflatoxina en las muestras fue de 3,4 µg/kg. 
Asumiendo para este caso, que el peso del infante en la primera semana es de 3,5 kg y 
la ingestión es de 500 ml de leche, un bebe podría consumir 0,378 µg/kg/día de 
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aflatoxinas (Abdulrazzaq, Osman, Yousif, & Al-Falahi, 2003). Para esta zona el arroz es 
el ingrediente principal en la dieta de las madres lactantes, el cual se almacena por 
largos periodos de tiempo en condiciones de temperatura y humedad altas, lo que 
conduce a la producción de micotoxinas; muestras analizadas de arroz corto y largo 
presentaron un nivel de contaminación por aflatoxinas de 1,2-16,5 µg/kg (Osman, 
Adbelgadir, Moss, & Bener, 1999). 
 
Polychronaki et al. (2006) reportaron que de 388 muestras de leche tomadas en Egipto, 
138 resultaron positivas para AFM1 (35,5%), con un valor medio de concentración de 
0,013 µg/kg en un rango de 0,005 a 5 µg/kg. A partir  de encuestas de caracterización 
de la población y frecuencia de consumo de alimentos, se encontró una correlación 
entre, las muestras contaminadas y las madres que estaban en el primer mes de 
lactancia, quienes presentaban un IMC>30 (obesidad morbida) y en su mayoría 
consumian aceite de maíz. 
 
En Teheran (Irán) se analizarón 160 muestras de leche materna, de las cuales 157 
resultaron positivas para AFM1 con un rango de concentración de 0,0003-0,026 µg/kg 
(Sadeghi, Reza, Jannat, Hajimahmoodi, Bonyani, & Jannt, 2009). Se observó una 
relación significativa (P<0,01) con respecto al consumo de cereales y la influencia 
sobre la altura y edad del infante. Los valores reportados en este estudio son menores 
al límite máximo tolerable por la Unión Europea y Estados Unidos, solo una de las 
muestras presentó contaminación con AFM1 mayor que el rango permitido en EU  y 
dentro del límite aceptado en US (0,025 µg/kg).  
 
En la zona de Tabriz (Irán) se analizaron 182 muestras de leche materna, para 
determinar la presencia de AFM1, de las cuales 91 fueron del área rural y 91 de la 
ciudad; sólo 20 muestras resultaron positivas en el área rural, mientras que en la 
ciudad ninguna fue positiva. El rango de contaminación fue de 0,005–0,008µg/kg. A 
partir de cuestionarios de frecuencia de consumo de alimentos, se encontró relación 
entre la contaminación por aflatoxinas en leche materna y el consumo de leche de vaca 
(Mahdavi, Nikniaz, Arefhosseini, & Vahed, 2010). 
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Ghiasian & Maghsood (2012) verificaron en Irán, la exposición de infantes a aflatoxina 
M1a través del análisis de muestras de leche materna, utilizando 132 muestras, de las 
cuales 8 fueron positivas para AFM1 (6%) en un rango de 0,007-0,010µg/kg. Dos de 
ellas resultaron dentro del rango aceptado por Australia y Suiza (0,010 µg/kg) y ninguna 
de las muestras fue mayor que el máximo admitido por UE y US (0,025 µg/kg). 
 
Afshar et al. (2013) realizaron el análisis de 136 muestras de leche materna en Sari 
(Iran), detectando la presencia de dos micotoxinas: Ocratoxina A y Aflatoxina M1 . De 
las muestras analizadas 5 fueron positivas para OTA en un rango de 0,005-0,016µg/kg 
y 1 para AFM1 con un valor de 0,013µg/kg.  
 
En Ankara (Turquía) se analizó el grado de exposición de los infantes a las aflatoxinas 
B1 y M1 a través de la leche materna, en un total de 75 muestras, todas resultaron 
positivas en diferentes concentraciones para las dos aflatoxinas. El nivel de AFM1 
estuvo en los rangos de 0,060 a 0,29 µg/kg y AFB1 de 0,094 a 4,12 µg/kg. Estos 
resultados muestran el grado de exposición de las madres y los infantes a estas 
aflatoxinas y la necesidad de establecer estrategias de protección a la población 
vulnerable en esta área geográfica (Gubay et al., 2010). 
 
Navas, Sabino, & Rodríguez, (2005) realizaron un estudio de Aflatoxina M1 y 
Ocratoxina A en un banco de leche materna en la ciudad de Sao Paulo , Brasil; del total 
de muestras (50) solo una estaba contaminada con AFM1 en una concentración de 
0,02 µg/kg y dos con OTA en 0,01 y 0,02 µg/kg.  
 
En la tabla 6 se recopilan los principales estudios realizados en la detección de 









Tabla 6. Estudios realizados de detección de Aflatoxina M1 en muestras de leche 
materna. 
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4.3 ESTRATEGIAS PARA EL CONTROL DE LA PRODUCCIÓN DE MICOTOXINAS 
EN ALIMENTOS. 
 
La producción de micotoxinas a partir de hongos, se ve influenciada por factores como; 
la temperatura, la humedad y el pH. El control de estas variables puede ser una 
alternativa para la regulación del desarrollo y proliferación de micotoxinas en alimentos.  
 
“Se han propuesto diferentes alternativas para minimizar los efectos perjudiciales 
surgidos por la aparición de micotoxinas en los productos agrícolas contaminados por 
especies fúngicas, que se basan en: (1) prevenir la formación de micotoxinas en 
productos agrícolas, (2) descontaminar los alimentos destinados al hombre y los 
animales, eliminando o destruyendo las micotoxinas presentes, y (3) interviniendo en el 
desarrollo de la micotoxicosis, añadiendo sustancias a los productos alimenticios 
contaminados para reducir la biodisponibilidad oral de micotoxinas o para contrarrestar 
los efectos tóxicos esperados” (Martínez et al., 2006, p. 303-304). 
 
El planteamiento de alternativas de control de las micotoxinas en las diferentes etapas 
de la producción, se debe conceptualizar a partir de la consideración de los factores 
que influyen en el desarrollo de estas. Sanchis, Marín, & Ramos, (2007), proponen los 
siguientes: 
 
 Factores intrínsecos, relacionados con la composición química y las propiedades 
físicas o biológicas del alimento. Esto incluye, la composición del alimento, así como 
la actividad de agua y el pH. 
 Factores extrínsecos o propios del ambiente donde se conserva el alimento. Están 
integrados principalmente por la temperatura de almacenamiento, la humedad 
ambiental, la tensión de oxígeno, la composición gaseosa ambiental o del envase, y 
la presencia o ausencia de luz. 
 Factores relacionados con los tratamientos tecnológicos a los que ha estado 
sometido el producto. Estos tratamientos pueden ser físicos (principalmente 
térmicos), químicos y biológicos. Los primeros, sobre todo los relacionados con los 
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tratamientos a altas termperaturas, pueden tener efectos letales sobre diferentes 
microorganismos, y los segudos repercuten en la composición química del producto. 
 Factores implícitos, es decir, las relaciones de dependencia entre los diferentes 
microorganismos que se encuentran en una alimento (p. 63-64). 
 
Estos factores son determinantes en la proliferación de micotoxinas en alimentos; 
limitando la cantidad y velocidad de crecimiento de los metabolitos microbianos durante 
las etapas de cosecha, poscosecha y almacenamiento (Sanchis et al., 2007). 
 
“En campo varias son las opciones posibles para el control de micotoxinas, como la 
utilización de compuestos con capacidad fungicida, el empleo de variedades vegetales 
resistentes, la modificación genética de las plantas o la aplicación de estrategias 
biocompetitivas. Tras la cosecha, se puede actuar en primer lugar directamente sobre 
los alimentos disminuyendo su actividad de agua, utilizando temperaturas de 
conservación que limiten el crecimiento fúngico o aplicando tratamientos térmicos que 
provoquen un efecto letal sobre los microorganismos. Además de esos tratamientos, y 
de forma muy frecuente, se recurre a la utilización de conservantes químicos de 
síntesis o de productos naturales con actividad antimicrobiana, así como el empleo de 
atmósferas modificadas o controladas” (Sanchis et al., 2007, p. 78). 
 
A nivel industrial, también se han propuesto diferentes estrategias para minimizar la 
contaminación con micotoxinas, en especial el uso de tratamientos físicos como la 
temperatura, el uso de microondas, irradiación con rayos gamma, rayos x y luz 
ultravioleta, se han utilizado para inactivar estas toxinas en productos 
agrícolas.Adicional la aplicación de tratamientos químicos utilizando agentes como ion 
amonio, bisulfito sódico e hidróxido de calcio han mostrado ser efectivos en la 
eliminación de AFB1, sin embargo, altera el nivel nutricional de los alimentos tratados 





4.4 CASO DE ESTUDIO: CANTÓN NABÓN. 
 
El cantón Nabón se encuentra ubicado al Sur-Este de la provincia del Azuay (Figura 7). 
Geográficamente se encuentra a 2680 msnm, por lo que su clima es frío, su 
temperatura oscila entre los 8 y 20ºC. Su extensión es de 668,2 Km2 y tiene una 
población aproximada de 18.000 habitantes, de los cuales el 35%  es indígena 
(Alcaldía de Nabón, 2012). 
 
Nabón se encuentra divida en cinco  parroquias (Tabla 7): Nabón centro, Cochapata, 
Las Nieves, El Progreso y La Paz. La parroquia Nabón abarca a su vez el territorio  
indígena integrado por cuatro comunas jurídicas: Shiña, Chunazana, Morasloma y 
Puca (Alcaldía de Nabón, 2012). 
 












Fuente: (Alcaldía de Nabón, 2012). 
 
4.4.1 Economía. Un hecho que marca a este cantón, es la deforestación masiva de su 
territorio con una erosión que determina altos índices de pobreza. En el año 1990 la 
pobreza en Nabón era del 87,90 %. Según datos del Sistema de Integrado de 
Indicadores Sociales del  Ecuador (SIISE) 2001, que tenían como referencia el Censo 
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del 2001, Nabón tenía una pobreza del 92,89 %, a nivel de la  provincia del Azuay era 
del 53,18 % y a nivel del país es del 61,26 % (SIISE 4.0, 2001). 
 
Tabla 7. Cantón Nabón: Superficie Parroquial. 
 
Parroquia Superficie km2 % del Total 
Nabón 254,8 38,13% 
Cochapata 142,2 21,28% 
El progreso 142,9 21,39% 
Las Nieves 118,3 17,7% 
La Paz 10 1,50% 
TOTAL 668,2 100,00% 
Fuente: (Alcaldía de Nabón, 2012) 
 
La dinámica económica del cantón Nabón se sustenta en la producción agropecuaria 
con un fuerte peso en al autoconsumo en un contexto ambiental adverso por sus 
condiciones climáticas y topográficas. Los suelos son de baja productividad y  existe 
una erosión muy marcada aún a pesar de los árboles sembrados en los últimos años. 
Se cultiva el maíz, trigo, cebada, papas, fríjol y hortalizas, que autoabastecen a la 
población del cantón; lo restante es comercializado en Cuenca.  
 
En 1999 la rama de actividad predominante en Nabón era la agricultura con 60%, 
característica que se ha profundizado al evidenciar ahora una vocación agrícola que 
representa al 70,35 % del cantón, ubicándole como el segundo con mayor población 
económicamente activa dedicada a la Agricultura y Ganadería en el Azuay después del 
cantón el Pan que tiene un 76,20 %. Luego de esta rama de actividad se encuentran: la 
ganadería con un 12,80%, la construcción con un 8,54%, el comercio, la manufactura y 
la enseñanza con que oscilan entre el 2 y 3% (Alcaldía de Nabón, 2012). 
 
En la actualidad el impacto de proyectos productivos de seguridad alimentaria ha 
logrado diversificar el uso de las parcelas obteniendo importantes avances para 
garantizar una dieta nutritiva que no dependa del mercado. La UAPF (Unidad Agrícola 
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de Producción Familiar) es el espacio físico en donde se combina, en forma ordenada, 
plantasy animales, se capacita para fortalecer el conocimiento y experiencia de las 
familias; se cuida y conserva el agua y el suelo;se fortalece la organización familiar y 
comunitaria; se promueve el acceso a ahorro y crédito; y, se optimiza el uso del aguade 
riego buscando asegurar la alimentación y la generación de ingresos familiares 
(Alcaldía de Nabón, 2012). 
 
4.4.2 Educación. De acuerdo a los datos del SIISE (2001), a nivel del cantón el 
analfabetismo llega a un 23,73 %, siendo la parroquia Nabón la más afectada con un 
26,38 % de su población que tiene esta deficiencia fundamental. El analfabetismo 
separado por genéro presenta una clara muestra de que el peso de la exclusión recae 
con marcada fuerza en las mujeres que tienen un 29,28 % frente a un 16,5 % de los 
hombres. 
 
A nivel cantonal el 22,99 % de la población terminó la primaria completa, registrándose 
la parroquia Cochapata con un 27,49 % como la de mayor nivel.  La población de 
colegiales es otro factor que va en contra del desarrollo pensado a futuro. Las escasas 
posibilidades económicas de las familias fundamentalmente campesinas obligan a 
retirar del proceso educativo formal a sus hijos e hijas a temprana edad provocando 
una ruptura y en el mejor de los casos un desfase en la educación. Por lo anterior, 
apenas un 2,23 % de población ha acabado la secundaria. La formación de pregrado 
ofertada por universidades e institutos de educación superior es muy baja en el cantón, 
y es que en consecuencia y ligado al fenómeno anterior al no contar con bachilleres 
difícilmente se puede llegar a la educación superior. A pesar de que existe un tenue 
avance se requiere de un mayor esfuerzo, puesto que en 1999 tan sólo un 0,76% 
accedía a la instrucción superior y ahora es del 1,92 %, presentando una alta 







Tabla 8. Grado de Escolaridad en el Cantón Nabón. 
 
 Primaria Completa Secundaria Completa Instrucción Superior 
Nabón 22% 2,54% 2,13% 
Cochapata 27,49% 1,87% 1,94% 
El Progreso 19,47% 1,71% 1,47% 
Las Nieves 26,08% 1,93% 1,35% 
Total 22,99% 2,23% 1,92% 
Fuente: (Alcaldía de Nabón, 2012) 
 
4.4.3 Implicaciones alimentarias de los infantes del cantón Nabón. Debido a las 
condiciones de pobreza que se vive en el cantón Nabón el estado de salud y nutrición 
infantil constituyen un gran problema de salud pública. La tasa de mortalidad infantil por 
cada 1.000 niños nacidos vivos es de 5,49 a nivel cantonal, en donde se refleja el nivel 
de cuidados que es capaz de procurar una sociedad a sus ciudadanos desde el 
momento del embarazo y en el parto (INNFA, 2007). 
 
Los niveles de desnutrición infantil son bastante serios, los escolares tienen los más 
altos porcentajes con un 32,30 % de desnutrición grave y el riesgo de desnutrición está 
por el 11 % para los niños menores de un año y de 20,60 % para los comprendidos 
entre el primer y cuarto año de vida (Alcaldía de Nabón, 2012) (Tabla 9). 
 
Las enfermedades diarreicas agudas son alarmantes entre los niños de uno y cuatro 
años llegando a un 66,80 % de los niños, sin dejar de ser bajo el 25,10 % para los 
menores de un año. Las infecciones respiratorias agudas se presentan con mayor 
relevanciaen los niños más pequeños con un 74 % siendo un grave síntoma que puede 
tener consecuencias negativas para el desarrollo normal de los ciudadanos de Nabón 





































Edades Menores de 1 año Entre 1 y 4 años Escolares 
Nutrición Normal 78,60% 67,50% 46,10% 
Sobrepeso 1% 1,40% 1% 
Riesgo de desnutrición 11,50% 11,90% 20,60% 
Desnutrición leve 7,40% 16,80% 20,60% 
Desnutrición moderada 1,50% 2%  
Desnutrición grave  0,10% 32,30% 






5.1 TIPO DE ESTUDIO Y DISEÑO. 
 
El presente estudio se basó en un diseño analítico no experimental de corte transversal 
descriptivo con una variable cuantificable en laboratorio. 
 
La investigación analítica no experimental podría definirse como la investigación que se 
realiza sin manipular deliberadamente las variables independientes. Lo que se hace es 
observar fenómenos tal y como se dan en su contexto natural, para después 
analizarlos, sin construir ningún tipo de situación sino observar situaciones ya 
existentes (Hernández, Fernández, & Baptista, 2003). 
 
Los diseños de investigación transeccional o transversal recolectan datos en un solo 
momento, en un tiempo único. Su propósito es describir variables y analizar su 
incidencia e interrelación en un momento dado (Hernández et al., 2003).  
 
5.2 POBLACIÓN, MUESTRA Y MUESTREO. 
 
5.2.1 Tamaño de la muestra y muestreo. En este estudio se analizó la presencia de 
aflatoxina M1 en leche materna y se determinaron los patrones alimentarios de madres 
lactantes del cantón Nabón, Ecuador, en el periodo entre Noviembre 2012 y Enero 
2013, cuyos hijos tenían máximo 24 meses de edad. De un total de 180 madres 
convocadas, 78 dieron su consentimiento para la toma de muestras y laaplicación de 
los cuestionarios 
 
Con respecto a la población de estudio, las madres participantes pertenecían a las 
comunidades de Nabón, Cochapata, Ayaloma, Lluchin, Rosas, Zhiña, Rañas, Pucalpa, 























Fuente: (Alcaldía de Nabón, 2012) 
 
5.3 MÉTODOS, TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 
 
5.3.1 Aplicación de encuestas de consumo de alimentos. La convocatoria de las 
madres se realizó con la ayuda del Instituto Nacional del Niño y de la Familia (INNFA), 
que a través de censos y programas de seguimiento de salud prenatal vigila la tasa de 
natalidad en las zonas de influencia. Adicional y con relación al objetivo de estudio, el  
INNFA realiza capacitaciones a los padres y madres de familia sobre el control de 
desnutrición y hambre implementando prácticas alimentarias mejoradas y ejecución de 
proyectos de granjas integrales para la seguridad de la alimentación y soberanía 
alimentaria (INNFA, 2007). 
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Con el apoyo del INNFA se convocaron a las promotoras de las comunidades 
correspondientes al cantón Nabón, para socializar el objetivo del proyecto y de esta 
forma ellasfueran interlocutoras en sus respectivas comunidades, para incentivar la 
participación de las madres lactantes en las actividades de recolección de muestras y 
realización de encuestas. Adicional, se realizaron talleressobre nutrición, alimentación 
saludable y lactancia materna, con el apoyo de nutricionistas del  Ministerio de Salud 
Pública (MSP).    
 
La población que accedió voluntariamente al estudio recibió la información pertinente 
con respecto al propósito de la investigación, metodología, riesgos, beneficios, 
confidencialidad y derechos e información acerca de su asentimiento, acompañado de 
la firma del consentimiento (Anexo 1). 
 
Teniendo en cuenta la hipótesis planteada, se diseñó una encuesta destinada a 
recolectar información para evaluar la dieta de las madres lactantes. Se aplicaron 2 
tipos de encuestas de consumo: recordatorio de 24 horas (24H) y cuestionario de 
frecuencia de consumo (FFQ). Además recolectar información general de la madre 
como datos personales, estado de salud (criterio para la selección de las muestras) e 
información del niño (Anexo 2). 
 
El 24H consiste en registro de todos los alimentos y bebidas consumidas en las últimas 
24 horas. Las cantidades consumidas se estimaron empleando medidas caseras que 
representan diferentes raciones de alimentos y recetas culinarias que habitualmente 
consume el grupo de estudio (Anexo 3). Se aplicaron dos 24H que representarán un 
día entre semana y uno del fin de semana, y con un lapso de máximo 3 semanas entre 
las dos encuestas. La FFQ evalúa el consumo habitual de alimentos en lapsos de 
tiempo diferentes y debe contar con una lista predefinida de alimentos a evaluarse. La 
FFQ de este estudio estuvo destinada a evaluar el consumo habitual (diario, semanal, 
mensual y anual) de alimentos susceptibles a contaminarse por aflatoxinas, para así 
reportar la influencia de estos en la presencia/ausencia de estas toxinas. Además, en la 
FQ se registraron las cantidades consumidas aproximadas en base a medidas caseras. 
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La valoración de los patrones alimentarios de las madres lactantes se realizó con base 
a las ingestas de energía y macronutrientes, y posteriormente para juzgar la 
adecuación de la dieta se calcularon diferentes índices de calidad que permitieron tener 
una idea global del estado nutricional de las madres (Mataix, 2000). 
 
Se utilizaron las bases de datos de composición de alimentos de Perú, Costa Rica y la 
elaborada localmente en el laboratorio de Alimentos y Nutrición de la Universidad de 
Cuenca para el cálculo energético y de macronutrientes, utilizando el software Lucille 
Food Intake®. 
 
5.3.2 Análisis de Aflatoxina M1 (AFM1). 
 
5.3.2.1 Recolección y almacenamiento de las muestras. El análisis de AFM1 se llevó a 
cabo en muestras de leche materna recolectada de las madres lactantes encuestadas 
en el cantón Nabón. El volumen de las muestras osciló entre 2 ml y 30 ml. Las 
muestras se obtuvieron por extracción manual en frascos de 30 ml de volúmen 
adecuadamente etiquetados. Las muestras se mantuvieron en su envase original hasta 
el momento de análisis, almacenadas en congelación a -20°C. Previo al análisis las 
muestras se atemperaron en refrigeración a 4°C (Figura 9). 
 
5.3.2.2 Extracción de aflatoxina M1. La aflatoxina M1 fue extraída a través de columnas 
de inmunoafinidad (IAC) de las muestras de leche desengrasada.El componente clave 
de la extracción en columnas IAC es la presencia de un gel en suspensión de 
anticuerpos monoclonales unido covalentemente a un soporte sólido, los cuales son 
específicos para la detección de aflatoxina B1, B2, G1, G2, M1 y M2. Para el análisis de 
aflatoxina M1 las muestras de leche desengradas son filtradas y pasadas a través de la 
columna IAC y la toxina es retenida por el anticuerpo en el gel en suspensión. La 
columna es lavada y la toxina unida es retenida por el anticuerpo, seguida de la elución 
a partir de la columna con un solvente químicamente afín (Galvano et al., 2008; R-





a) Preparación de la muestra (Figura 10 y 11): 
- Medir con exactitud el volumen de leche materna.  
En la mayoría de los casos se utilizaron 15 ml de leche, sin embargo, este volumen 
varió dependiendo de la cantidad de muestra recolectada. 
- Atemperar a  baño de maría, a 35-37°C por 10 minutos. 
- Centrifugar las muestras a 4000 rpm por 15 minutos 
- Filtrar dos veces las muestras centrifugadas utilizando papel filtro Whatman # 4.  
- Medir el volumen final de la muestra desengrasada. 
 



































b) Clean-up (Figura 12 y 13) 
 Atemperar las columnas IAC a temperatura ambiente antes de utilizarlas.  
 Adaptar las columnas IAC en el sistema de vacíomanifold. 
 Realizar un pre-lavado de las columnas IAC con 3 ml de buffer fosfato (pH 7,4). 
 Pasar el volumen total de la muestra de leche desengrasada a través de una  
columna IAC a una velocidad de flujo de 2-3 ml/min. La velocidad debe ser lenta y 
constante para garantizar la captura de la toxina por el anticuerpo. 
 Lavar la columna IAC con 10 ml de buffer fosfato (pH 7,4) seguido de 10 ml de agua 
grado HPLC a una velocidad de flujo de 5 ml/min. 
 Eluir la toxina de la columna IAC (captura de AFM1) adicionando 1,5 ml de la mezcla 
MeOH:ACN (2:3 v/v) y dejar el solvente en contacto con la columna IAC por 30 
segundos. 
 Aplicar un retrolavado (backflushing) por 3 veces con el solvente. 
 Recolectar el eluido y adicionar 1 ml de agua grado HPLC a la columna IAC y 
recolectar junto con el eluido anterior (eluido final=2,5 ml) 





























5.3.2.3 Análisis de las muestras por Cromatografía Líquida de Alta Resolución (HPLC) 
con detección de Fluorescencia. La cromatografía es un procedimiento analítico que se 
basa en la separación, identificación y cuantificación de los constituyentes de una 
mezcla. El principio se fundamenta en los equilibrios de concentración de los 
compuestos presentes entre dos fases no miscibles. Una de ellas, llamada fase 
estacionaria, esta inmovilizada en una columna o fijada sobre un soporte y la otra, 
llamada fase móvil, se desplaza en el seno de la primera. La velocidad de elución de 
los analitos de interés presentes en la fase móvil dependerá de la solubilidad de estos 
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en la fase móvil y de la fuerza de interacción de dicho compuesto con la fase 
estacionaria (Herrera et al., 2012). 
 
La separación en fase reversa en HPLC con detección fluorimétrica es comúnmente 
usado para la determinación cuantitativa de AFM1, debido a sus características de 
especificidad, alta sensibilidad y simplicidad de operación (Muscarella, Lo Magro, 
Palermo, & Centonze, 2007). Para el análisis se utilizó la columna cromatográfica 
ZORBAX Eclipse Plus C18. 
 
Condiciones de cromatografía 
 
 Flujo 0,8 ml/min 
 Fluorescencia: 
o Excitación: 365 nm 
o Emisión. 450 nm 
 Temperatura: 35°C 
 Volumen de inyección del eluido 200 µl 
 Fase móvil (40:35:25): 
o Ácido acético glacial al 2%  
o Acetonitrilo 
o Metanol grado HPLC 
 Columna: Agilent HPLC column; Zorrbax eclipse plus C18 (4,6 x 250 nm, 5 µm) 
 La línea base en el método de cromatografía corresponde al trazado obtenido en 

























5.3.2.4 Preparación de Estándares de Aflatoxina M1 para curva de calibración en 
HPLC. 
 
Soluciones estándar de Aflatoxina M1 (Supelco) (10 µg/ml en acetonitrilo). Se 
transfieren 500 µl  de solución estándar madre (10 µg/ml en acetonitrilo) a un balón 
aforado y completar a 10 ml de acetontrilo puro (dilución 1/20). Se transfieren alicuotas 
de 200 µl a microtubos, se secan bajo una corriente de nitrógeno y se almacenan en el 
congelador (-20°C). La reconstitución del estándar seco se realiza con la adición de 1 
ml de acetonitrilo/agua (1:1), obteniendo una concentración de 100 µg/kg. 
 
Soluciones estándar de Aflatoxina B1 (Supelco) (1 mg de extracto seco). Se adiciona 1 
ml de acetonitrilo puro sobre el estándar de extracto seco  de AFB1 (1 mg) para lograr 
una concentración de 1 mg/ml. Se disuelven 500 µl con 4,5 ml de acetonitrilo (dilución 
1/10) hasta  0,1 mg/ml. Se transfieren alicuotas de 200 µl a microtubos, se secan bajo 
una corriente de nitrógeno y se almacenan en refrigeración (4-8°C). Para reconsituir se 
añade 1 ml de acetonitrilo puro, obteniendo una concentración de 20 µg/ml de la cual 
se realizan diluciones posteriores, para lograr las concentraciones necesarias para la 




Para el análisis cuantitativo de AFM1es necesario elaborar una curva de calibración a 
partir de estándares de la toxina pura (AFM1). 
 
A partir de una solución madre de 100 µg/kg de AFM1 (Tabla 10) y AFB1 (Tabla 11) se 
preparan las concentraciones de toxina para la elaboración de la curva de calibración 
de la siguiente manera: 
 
Tabla 10. Preparación de estándares para curva de calibración de AFM1. 
 
Concentración (µg/kg) Volumen de solución 
stock µl  (100 µg/kg) 
Volumen de ACN:H2O µl 
75 375 125 
50 250 250 
25 125 375 
10 100 900 
5 (1/10 de 50) 100 900 
2 (1/5 de 10) 200 800 
 
Tabla 11. Preparación de estándares para curva de calibración de AFB1. 
 
Concentración (µg/kg) Volumen de solución 
stock µl  (100 µg/kg) 
Volumen de ACN:H2O µl 
15 150 850 
10 100 900 
5 50 950 
3 (1/3 de 10) 150 350 
2 (1/5 de 10) 100 400 






5.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 
 
Se realizó un análisis descriptivo de los datos de las madres lactantes para caracterizar 
la población, determinando la frecuencia, media y desviación estándar. Adicional, se 
aplicó la prueba de chi-cuadrado (X2) con un nivel de significancia del 0,05, para el 
análisis de correlación entre las variables categóricas descriptivas con respecto al lugar 
de residencia de las madres lactantes.  
 
La correlación entre las características generales de las madres y los lactantes del 
cantón Nabón con respecto a la presencia/ausencia y concentración de AFM1 y AFB1 
se realizó a partir de regresiones logísticas y lineales bivariadas, para cada una, con un 
nivel de significancia de 0,05. 
 
La evaluación de riesgos de exposición se realizó utilizando modelos matemáticos de 
regresión logística (variable respuesta: presencia/ausencia de AFM1 y AFB1) y 
regresión lineal (variable respuesta: concentración de AFM1 y AFB1), con  los alimentos 
consumidos en las últimas 24 horas identificados como susceptibles de contaminación 
por aflatoxinas. Los alimentos incluidos en las regresiones múltiples fueron aquellos 
que resultaron estadísticamente significativos con valores de P menores a 0,01. 
 
El análisis estadístico se realizó utilizando el software Stata versión 10.0.  
 
5.5 VALIDACIÓN DEL MÉTODO POR ANÁLISIS EN HPLC. 
 
La validación es el proceso mediante el cual se puede demostrar que los resultados 
producidos por un procedimiento analítico son fiables y reproducibles, y que se ajusta 
al propósito para el que fue desarrollado (Herrera et al., 2012; Muscarella et al., 2007). 
 
La validación de este método se realizó tomando como referencia el Reglamento (CE) 
Nº 401/2006, por el que se establecen los métodos de muestreo y de análisis para el 
control oficial del contenido de micotoxinas en los productos alimenticios, y en la 
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Decisión de la Comisión (2002/657/CE) de 12 de agosto de 2002 por la que se aplica 
de Directiva 96/23/CE del Consejo en cuanto al funcionamiento de los métodos 
analíticos y la interpretación de los resultados. 
 
Los parámetros evaluados en esta investigación fueron: especificidad, linearidad, 
precisión (repetibilidad intra- e inter-día), límites  de detección (LD) y límites de 
cuantificación (LQ). 
 
5.5.1 Especificidad. Este parámetro estudia la capacidad del método de distinguir el 
analito de cualquier otra interferencia presente en las muestras que se analizan. Para 
verificar que ninguna interferencia coincide en la región de elución del analito de interés 
se analizaron estándares de Aflatoxinas B1, B2, G1 y G2 en HPLC con el método de 
análisis de AFM1. 
 
5.5.2 Linealidad. Es la capacidad de un método para obtener resultados directamente 
proporcionales a la concentración o cantidad de analito en un rango definido. Este 
parámetro es inherente a las técnicas instrumentales donde el analito genera una señal 
electrónica medida por el detector que se registra en el cromatograma (Herrera et al., 
2012). 
 
La linealidad viene representada a través de una recta de regresión lineal. Para la 
construcción de la curva de calibración se utilizaron patrones analíticos a distintas 
concentraciones (ver sección 5.3.2.4). Para verificar la linearidad se calculó el 
coeficiente de correlación (R2) de la curva de calibración. 
 
5.5.3 Sensibilidad. Es la capacidad del instrumento o de un método para discriminar 
pequeñas diferencias en la concentración del analito. Existen dos parámetros 





- Limite de detección (LD): En el análisis instrumental, un factor que afecta 
directamente a la exactitud y la precisión de un análisis es el ruido. Un parámetro 
que se utiliza para certificar la calidad de un método analítico es la relación 
señal/ruido (S/N), siendo S la señal correspondiente al compuesto objeto de estudio 
a un determinado nivel (medida en altura) y N la señal del ruido de fondo (midiendo 
la señal eléctrica que da en altura el ruido) (Herrera et al., 2012). Este valor se 
obtiene multiplicando 3 veces la señal sobre el ruido a partir de los datos de 
estimación  lineal de las áreas y concentraciones de la matriz de base.  
 
- Limite de cuantificación (LQ): Es la menor cantidad de analito de la muestra que 
puede ser medida cuantitativamente con una certeza estadística razonable. El límite 
de cuantificación se establece a un nivel que corresponde a la señal que se 
corresponde al rango de muestra contaminada que se puede distinguir del ruido 
más seis a diez veces la desviación estándar de este (Herrera et al., 2012). 
 
5.5.4 Recuperación. La recuperación significa el porcentaje de la concentración real de 
una sustancia recuperada durante un procedimiento analítico. La determinación del 
grado de recuperación para AFM1 y AFB1 se realizó mediante la contaminación de 
leche de vaca fresca sin procesar a una concentración conocida de toxina. La 
concentración de la muestra contaminada fue calculada por interpolación del área bajo 
la curva (respuesta del HPLC) en la curva de calibración respectiva. Esta concentración 
fue comparada con la concentración inicial adicionada a la muestra de leche pura y 
expresada como porcentaje.  
 
5.5.5 Precisión. Es el grado de concordancia entre ensayos independientes obtenidos 
bajo unascondiciones estipuladas. 
 
Para determinar este parámetro se analizaron seis muestras de leche materna 
independientes enriquecidas con 15 µg/kgde aflatoxinas B1 y M1 cada una y analizadas 




Los valores de precisión se establecieron en base a la desviación estándar relativa en 
condiciones de repetibilidad (RSDr %), obtenida al analizar una misma muestra varias 
veces, en un intervalo de tiempo corto, sin cambiar de equipo, reactivos y analista.  
 
La repetibilidad intra-day se determinó calculando la desviación estándar relativa de los 
resultados obtenidos al analizar tres muestras de leche materna enriquecida con 15 
µg/kg de aflatoxinas M1 y B1, que fueron extraídas el mismo día, en el mismo 
laboratorio, equipo HPLC y analista. La repetibilidad inter-day se determinó calculando 
la desviación estándar relativa de los resultados obtenidos al analizar tres muestras de 
leche materna enriquecida con 15 µg/kg de aflatoxinas M1 y B1, que fueron extraídas y 























6. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
 
6.1 CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA. 
 
En total se analizaron 78 muestras de leche materna proveniente de madres lactantes 
del Cantón Nabón en la provincia del Azuay. La distribución de las comunidades a las 
que pertenecían las participantes se presenta en la Tabla 12.   
 
Tabla 12. Distribución de la muestra en la población de estudio. 
 






















Tabla 13. Principales características de las madres lactantes del cantón Nabón con 
respecto al lugar de residencia (n=78). 
 
Característica % Media DS Valor de P 
Edad (años) 100 27,2 7,13 0,156 
< 20 23,1 - - - 
21-30 48,7 - - - 
31-43 28,2 - - - 
Estado Civil    0,510 
Soltera 20,5 - - - 
Casada 62,8 - - - 
Unión Libre 15,4 - - - 
Divorciada/Separada 1,3 - - - 
Ocupación    0,091 
Quehaceres domésticos 69,2 - - - 
Agricultura 23,1 - - - 
Artesanías 1,3 - - - 
Comerciante 1,3 - - - 
Promotoras 2,6 - - - 
Docente 2,6 - - - 
 
Como se observa en la tabla 13, el rango de edad de las madres lactantes encuestadas 
fue 17 a 43 años, con una edad media de 27 años. Para analizar su edad estas se 
agruparon en tres categorías; menores de 20 años (jóvenes), entre 21 y 30 años 
(adultas) y mayores a 31 años (mayores). La mayoría de las madres (62,8%) estaban 
casadas. Su ocupación principal fue quehaceres domésticos (69,2%), y solo el 2% se 
dedican a trabajos oficiales como docentes y promotoras de salud. 
 
Con respecto a los niños lactantes, su rango de edad fue de 1 a 21,5 meses, con un 
valor medio de 11,9 meses. El estimado de cada periodo de succión de leche materna 
fue de 3 a 60 minutos, con un promedio de tiempo de 12,6 minutos por cada niño 4 
veces al día. Con estas estimaciones se calculó la cantidad de leche por día que 
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consumen los lactantes, teniendo en cuenta un valor estimado por cada minuto de 6,15 
g de leche succionada por un bebe, obteniendo así un consumo de 363,9 g/día de 
leche materna en promedio (Tabla 14).  
 
Tabla 14. Principales características de los niños lactantes del cantón Nabón con 
respecto al lugar de residencia. 
 
Variable N % Media DS Valor de P 
Edad (meses) 78 100 11,9 5,6 0,178 
0-6  16,7 - - - 
6-12  34,6 - - - 
12-18  29,5 - - - 
12-24  19,2 - - - 
Tiempo de 
succión (min) 
77 100 12,2 7,2 0,585 
3 -6 min  21 - - - 
8-15 min  44 - - - 
20-60 min  12 - - - 
Amamanto 
(veces) 
78 100 4,5 2,4 0,946 
0-2  14,1 - - - 
3-5  66,7 - - - 
6-9  17,9 - - - 
15-20   1,3 - - - 
Total leche 
consumida/ día (gr/día) 
77 100 344,5 285,02 0,867 
0-500  85,7 - - - 
501-1000  9,1 - - - 
1001-1500  5,2 - - - 
Alimentación 
Complementaria 
78 100    




Aplicando la prueba de correlación de chi-cuadrado para variables categóricas con un 
nivel de significancia del 0,05, se observó que, en general, la distribución de la 
población de estudio (madres e infantes) fue muy homogénea pues no se encontraron 
diferencias significativas entre el lugar de residencia y las características generales de 
las madres lactantes del cantón Nabón. 
 
6.2 CONTAMINACIÓN DE LA LECHE MATERNA CON AFM1 Y AFB1. 
 
6.2.1 Validación del método de cuantificación para la detección de Aflatoxina M1 y 
Aflatoxina B1 en leche materna. Para la validación del método de cuantificación para las 
aflatoxinas M1 y B1 en leche materna se determinó el grado de recuperación de la 
toxina, los límites de detección y cuantificación en muestra de leche y la precisión de 
medición por día y entre días.  
 
6.2.1.1 Determinación del Grado de Recuperación para aflatoxinas. Las tablas 15 y 16 
muestran el grado de recuperación para AFM1 y AFB1, respectivamente. Los datos se 
obtuvieron a partir de la comparación del análisis de muestras contaminadas 
intencionalmente con estándares. Las concentraciones fueron calculadas con base en 
la curva de calibración a partir de las áreas de cada pico, y finalmente estas se 
compararon porcentualmente con la concentración esperada. Los tiempos de retención 
se evaluaron con base en la curva de calibración para cada análisis (Anexo 7). 
 
Los grados de recuperación para la aflatoxina M1 y aflatoxina B1 fueron de 88,1% y 
98,9%, respectivamente (Tabla 15 y 16), encontrándose dentro del rango de detección 
y recuperación de micotoxinas en HPLC, esto según los niveles aceptables de 
recuperado en función de la concentración del analito, para este caso (1-15µg/kg) la 
media del porcentaje de recuperado debe encontrarse entre 80 y 110% (Taverniers, De 
Loose, & Van Bockstaele, 2004). 
 
6.2.1.2 Límites de Detección y Límites de Cuantificación en leche fresca. Para el 
cálculo de los límites de detección en las muestras contaminadas, se tomó como límite 
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de decisión la concentración más baja que el método de análisis de aflatoxinas en 
HPLC puede diferenciar, con respecto al ruido que muestra el sistema. La señal 
detectada es multiplicada por tres para obtener el valor de límite de detección. Así, para 
AFM1 se obtuvieron valores de límite de detección y cuantificación de 0,014 µg/kg y 
0,028 µg/kg, respectivamente. Para AFB1, estos valores fueron de 0,008 µg/kg y 0,016 
µg/kg (Anexo 8). 
 
6.2.1.3 Precisión de medición en leche fresca. Los resultados de precisión para 
AFM1intra-day fue de 13,1% e inter-day de 6,8%. Para AFB1, la precisión intra-day fue 
de 1,3% e inter-day de 9,3% (Tabla 17). Conforme a la relación entre la precisión y la 
concentración del analito (15 µg/kg) la desviación estándar relativa (%RSD) expresado 
como coeficiente de variación se encontró entre los niveles aceptables según la AOAC 
internacional (nivel máximo permitido 22,6%) (Taverniers et al., 2004). 
 
Tabla 15. Determinación del grado de recuperación de Aflatoxina M1 a partir de 
concentraciones conocidas y detectadas en HPLC. 
 






%R Curva de 
calibración  
01 3,901 0,51 20,2 24 84 Y=0,0244x - 
0,0172 
02 3,884 0,27 10,4 12 86 Y=0,0244x - 
0,0172 
03 3,884 0,27 10,4 12 86 Y=0,0244x - 
0,0172 
04 3,808 0,36 14,2 15 95 Y=0,0244x - 
0,0172 
05 3,93 0,35 13,3 15 89 Y=0,0243x-
0,0259 
    Media 88,1  




Tabla 16. Determinación del grado de recuperación de Aflatoxina B1 a partir de 
concentraciones conocidas y detectadas en HPLC. 
 








%R Curva de 
calibración  
01 5,328 0,0069 1,97 2 98,33 Y=0,003x + 
0,001 
02 5,342 0,0150 4,7 5 93,33 Y=0,003x + 
0,001 
03 5,348 0,033 10,7 10 106,67 Y=0,003x + 
0,001 
04 5,342 0,044 14,3 15 95,56 Y=0,003x + 
0,001 
05 5,341 0,044 14,3 15 95,56 Y=0,003x + 
0,001 
06 5,338 0,043 14 15 93,33 Y=0,003x + 
0,001 
07 5,311 0,049 16 15 106,67 Y=0,003x + 
0,001 
08 5,314 0,047 15,3 15 102,22 Y=0,003x + 
0,001 
    Media 98,9  
    DS 5,6  
 
Tabla 17. RSD (%CV) precisión intra-day e inter-day para AFM1  y AFB1 en leche 
fresca a una concentración de 15 µg/kg. 
 
Leche Fresca 
 Intra-day (%)  Inter-day (%) 
AFM1 13,1 6,8 




6.2.2 Análisis preliminares de aflatoxinas. La identificación y cuantificación del grado de 
contaminación de aflatoxinas en leche materna se realizó por HPLC con detector de 
fluorescencia en fase reversa; para esto se analizaron estándares madres de AFG1, 
AFG2, AFB1, AFB2 y AFM1 a una concentración de  50 µg/kg para verificar los tiempos 
de retención en cada una y así mismo identificar si además de AFM1 había presencia 
de otras aflatoxinas.  
 
En la figura 15 se observa el cromatograma con los tiempos de retención de las toxinas 
analizadas. Los tiempos de retención para cada una de las aflatoxinas fueron de; 3,1 ± 
0,5 min para AFG1, 3,8 ± 0,5 min para AFG2, 4,4 ± 0,5 min para AFM1 4,7 ± 0,5 min 
para AFB2 min y 5,7 ± 0,5 min para AFB1. A partir de estos resultados se identificó que 
además de la contaminación de las muestras de leche materna con AFM1 también se 
encontraron niveles de contaminación de AFB1. La detección conjunta de AFB1 y AFM1 
en la leche materna se debe a que aproximadamente el 95% de los metabolitos de 
AFB1 se transforman en AFM1 (Abdulrazzaq et al., 2003), lo cual representa 
aproximadamente entre el 1-4% del total de AFB1 ingerida en las 24 horas anteriores a 
la toma de muestras (Díaz et al., 2005). 
 







6.2.3 Prevalencia de contaminación de la leche materna con AFM1 y AFB1. En total se 
analizaron 78 muestras de leche materna de las lactantes del Cantón Nabón en la 
provincia del Azuay. De las muestras analizadas 9 resultaron positivas para Aflatoxina 
M1 (11,5%) y 4 para Aflatoxina B1 (5,1%).  La distribución de los resultados en las 12 
comunidades del cantón Nabón se presentan en la tabla 18. 
 
El valor medio de la concentración de AFM1 en las muestras de leche materna fue de 
0,032 µg/kg ± 0,016 (mín.: 0,015 y máx.: 0,06 µg/kg). Los niveles de contaminación de 
AFM1 se encontraron por debajo de las regulaciones latinoamericanas que establecen 
que el nível máximo permitido en alimentos es de 0,5 µg/kg; y la mayoría se encontró 
por debajo de las regulaciones europeas (0,05 µg/kg) (ver Tabla 1).  
 
Con respecto a AFM1, resultados similares se han observado en Sao Paulo y Sari (Irán) 
(Navas et al., 2005; Afshar et al., 2013), sin embargo el valor máximo de 0,06 µg/kg 
supera los límites de detección encontrados en diversos estudios en Irán (Sadeghi et 
al., 2009; Mahdavi et al., 2010; Ghiasian et al., 2012). 
 
Para AFB1, el valor medio de la concentración en las muestras de leche materna fue de 
0,023 µg/kg ± 0,014 (mín.: 0,012 y máx.: 0,041 µg/kg). Debido a la toxicidad de la 
Aflatoxina B1, la regulación europea (2006) no ha establecido un nivel máximo 
permitido en leche fresca, productos lácteos y leche para lactantes, es decir, en estos 











Tabla 18. Distribución de los resultados de AFM1 y AFB1 según el lugar de procedencia 




N positivas/ N 
total 
AFB1 
N positivas/ N 
total 
Nabón 1/8 0/8 
Cochapata 4/26 4/26 
Ayaloma 4/15 0/15 
Lluchin 0/4 0/4 
Rosas (Zhiña) 0/1 0/1 
Zhiña 0/1 0/1 
Rañas 0/6 0/6 
Pucallpa 0/3 0/3 
Las Nieves 0/5 0/5 
Chulla 0/2 0/2 
Taro 0/3 0/3 
Chunazana 0/4 0/4 
Total 9/78 4/78 
 
La presencia deAFB1 en las muestras de leche materna indica que las madres lactantes 
habían consumido en las 24 horas previas a la toma de muestra alguno de los 
alimentos que resultan más susceptibles a la contaminación por aflatoxinas (cereales, 
maíz, lácteos y frutos secos) y aún no había sido metabolizada totalmente en AFM1.  
 
En la figura 16 se presenta el cromatograma de una muestra de leche materna 
contaminadas con AFM1 y AFB1 con tiempos de retención de 3,8 y 5,3 minutos 
respectivamente. Los tiempos de retención encontrados se tomaron con base en la 
curva de calibración para el día del análisis, en este caso el valor medio de detección 









6.2.3 Análisis de correlación entre las características generales de la población 
estudiada y la contaminación con aflatoxinas. El análisis de correlación entre las 
características de la población de estudio y la contaminación con aflatoxinasse realizó a 
partir de regresiones logísticas y lineales bivariadas, para cada una, con un nivel de 
significancia de 0,05. Los resultados de las correlaciones se presentan en las tablas 19, 
20, 21 y 22. 
 
Según los resultados obtenidos, se encontró una relación estadísticamente significativa 
(P<0,05) entre la edad del lactante y la concentración de aflatoxina M1 en la leche 
materna (Tabla 20), lo cual se refiere en que a mayor tiempo de lactancia (edad del 
infante) existe mayor exposición a aflatoxina M1, por ingesta en la leche materna. 
 
De igual manera, como se observa en la tabla 21 con respecto a la presencia de 
aflatoxina B1 en la leche materna, la cantidad en gramos de leche consumida influye 





Tabla 19. Modelo de regresión logística para la evaluación de la influencia de las 
características de las población de estudio en la presencia de AFM1. 
 
 Característica   Odds Ratio Intervalo de confianza (95%) Valor de P 
Estado Civil 0,523 0,154 ; 1,771 0,297 
Lugar de residencia 0,687 0,427 ; 1,107 0,123 
Edad madre 0,951 0,847 ; 1,067 0,390 
Edad Lactante 1,153 0,986 ; 1,347 0,075 
Tiempo succión 0,902 0,773 ; 1,052 0,189 
Veces amamanto 0,661 0,404 ; 1,080 0,098 
Edad alimentación 
complementaria 
1,313 0,918 ; 1,878 0,135 
Gramos de leche 
consumida 
0,995 0,989 ; 1,001 0,108 
 
Tabla 20. Modelo de regresión lineal para la evaluación de la influencia de las 
características de las población de estudio en la concentración de AFM1. 
 
Característica Coef. Intervalo de confianza (95%) Valor de P 
Estado Civil -0,00297 -0,0070 ; 0,0011 0,149 
Lugar de Residencia -0,00071 -0,0015 ; 0,00005 0,066 
Edad madre -0,00012 -0,0005 ; 0,0002 0,511 
Edad Lactante 0,00049 0,00004 ; 0,0009 0,035 
Tiempo Succión -0,00023 -0,0005 ; 0,00006 0,121 
Veces amamanto -0,00098 -0,0020 ; 0,00006 0,067 
Edad alimentación 
complementaria 
0,00107 -0,0005 ; 0,0026 0,175 
Gramos de leche 
consumida 







Tabla 21. Modelo de regresión logística para la evaluación de la influencia de las 
características de las población de estudio en la presencia de AFB1. 
 
Característica   Odds Ratio Intervalo de confianza (95%) Valor de P 
Estado Civil 0,412 0,099 ; 0,223 0,340 
Lugar de residencia 0,521 0,213 ; 0,153 0,244 
Edad madre 0,951 0,847 ; 0,390 0,872 
Edad Lactante 1,064 0,911 ; 0,432 0,185 
Tiempo succión 0,781 0,601 ; 0,063 0,069 
Veces amamanto 0,505 0,272 ; 0,031 0,112 
Edad alimentación 
complementaria 
1,093 0,690 ;0,705 0,617 
Gramos de leche 
consumida 
0,987 0,9760 ; 0,022 0,040 
 
Tabla 22. Modelo de regresión lineal para la evaluación de la influencia de las 
características de las población de estudio en la concentración de AFB1. 
 
Característica Coef. Intervalo de confianza (95%) Valor de P 
Estado Civil -0,00246 -0,0052 ; 0,080 0,080 
Lugar de Residencia -0,00035 -0,0008 ; 0,195 0,195 
Edad madre -0,00005 -0,0003 ; 0,715 0,715 
Edad Lactante 0,00026 -0,00005 ; 0,095 0,095 
Tiempo Succión -0,00016 -0,0004 ; 0,121 0,121 
Veces amamanto -0,00049 -0,0012 ;0,187 0,187 
Edad alimentación 
complementaria 
0,00023 -0,0009 ;0,667 0,667 
Gramos de leche 
consumida 
3,03e-6 -7,7 e-6; 0,198 0,198 
 
6.2.4 Determinación de patrones alimentarios de las madres lactantes. Para evaluar los 
patrones alimentarios de las madres lactantes se aplicaron 2 recordatorios de 24H y un 
cuestionario de frecuencia de consumo (ver sección 5.3.1). En la tabla 23 se presentan 
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los resultados del programa Lucille Food Intake® que determina los valores promedio 
del consumo calórico y de macronutrientes según el lugar de procedencia de la madre. 
 
Cabe resaltar que las mujeres provenientes de la comunidad de Rañas, presenta el 
nivel más bajo en promedio de consumo de energía al día, con base en el SIISE esta 
comunidad tiene un 91,42% de pobreza, representada en necesidades básicas 
insatisfechas, tales como acceso a salud, vivienda habitable, servicios básicos, 
ingresos, educación, entre otros. 
 
Las madres lactantes del cantón Nabón consumen en promedio 1753,6 Kcal/día; y solo 
el 24% del total, consumen más de 2000 Kcal/día (Figura 17). Según la FAO (2000) 
para el Ecuador el aporte diario promedio de energía debería ser de 2676 Kcal, es 
decir, las madres lactantes se encuentran 35% por debajo del consumo requerido de 
energía diaria y su dieta se basa mayoritariamente en carbohidratos (65,6%). 
 
Tabla 23. Ingesta diaria promedio de energía, proteínas, grasas y carbohidratos de las 
madres lactantes de las zonas de estudio del cantón Nabón. 
 
 
Energía (kcal) Proteínas (g) Grasas (g) Carbohidratos (g) 
Nabón 1749,6 55,1 30,5 286,1 
Cochapata 1670,6 43,1 26,4 271,2 
Ayaloma 1848,4 40,8 29,1 283,9 
 Lluchin 2692,4 65,4 49,7 302,4 
Rosas (Zhiña) 1153,7 26,2 30,0 187,9 
Rañas 1203,5 33,0 24,6 197,0 
Pucallpa 1456,2 37,6 28,6 243,1 
Las Nieves 2064,1 48,0 36,4 349,2 
Chulla 1684,9 37,6 17,9 338,1 
Taro 1672,1 36,5 23,0 312,9 
Chunazana 2093,9 48,5 31,0 390,2 































- Maíz tierno: Canguil, cholo o maíz tierno, mote con cáscara, mote pelado, mote pillo 
y mote sucio. 
- Productos derivados del maíz: Chibil, chicha de jora, maicena-maíz, humitas, 
morocho dulce, morocho salado, pan de maíz, quimbolito, rosero, tamal y tortilla de 
maíz. 
- Cereales: Arroz blanco cocido, arroz con leche, colada de avena y fideos cocidos. 
 
Grupo 3. Huevos de Gallina. 
 
Grupo 4. Frutos Secos: Café, maní, pasas sin pepas, pepa de sambo y toctes. 
 
Los hábitos de consumo se determinaron a partir de las veces que cada persona 
consume un alimento a la semana. Adicional a esto se consideró el porcentaje de 
madres que lo consumen (Anexo 6).  
 
Los alimentos de mayor consumo promedio fueron: arroz blanco (10,4 veces por 
semana); mote con cáscara (10,2 veces por semana); huevos de gallina (4,5 veces por 
semana); colada de avena (4,5 veces por semana); leche de vaca (4,3 veces por 
semana);fideos cocidos (3,6 veces por semana) y café (3,2 veces por semana).  
 
Con respecto al porcentaje de madres que consumen estos alimentos, el 100% 
consumen mote con cáscara y arroz blanco; 98,7% consumen leche de vaca y huevos 
de gallina; 77% consumen colada de avena y fideos cocidos; y el 69,2% consumen 
café. 
 
Alimentos como el canguil (91%), el mote pillo (87,2%) y el quesillo tierno (80,8%) 
fueron consumidos por la mayoría de las madres lactantes pero su frecuencia semanal 





Con respecto a estos resultados se observó que la dieta alimentaria llevada por las 
madres lactantes del cantón Nabón se basa principalmente en cereales y productos 
lácteos, lo que aumenta el riesgo de contaminación por micotoxinas. 
 
6.3 EVALUACIÓN DEL RIESGO DE EXPOSICIÓN A LA PRESENCIA DE 
AFLATOXINA M1 Y AFLATOXINA B1 EN LECHE MATERNA CON RESPECTO A LA 
DIETA DE LAS MADRES LACTANTES. 
 
Para determinar la incidencia de los alimentos consumidos por las madres lactantes en 
la presencia de AFM1 y AFB1 en leche materna, se correlacionaron los alimentos de 
mayor consumo y los reportados en la encuesta de 24H. 
 
La evaluación del riesgo de exposición con respecto a la presencia de AFM1 y AFB1 en 
las muestras de leche materna analizadas, se realizó mediante la aplicación de 
regresiones logísticas y lineales de tipo binario. Las tablas 24 y 25 presentan los 
resultados de las regresiones binarias para AFM1; mientras que las tablas 26 y 27 
presentan los resultados de las regresiones binarias para AFB1. 
 
En la tabla 28 se observan los resultados del modelo de regresión lineal y logística 
múltiple para los alimentos que mostraron una relación estadísticamente significativa 
(P<0,05) con respecto a la contaminación de leche materna por AFM1 y AFB1. 
 
Tabla 24. Modelo de regresión logística para la influencia de los alimentos de mayor 
consumo en la probabilidad de contaminación con  AFM1. 
 
Característica Odds Ratio Intervalo de confianza (95%)  Valor de 
P 
Leche de vaca 0,9987 0,9938 ; 0,627  0,627 
Quesillo Tierno 1,0406 1,0151 ; 0,002 0,002 
Quesillo maduro 1,0942 0,9595 ; 0,179 0,179 
Queso Fresco 1,1168 0,9839 ; 0,087 0,087 
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Tabla 24. Modelo de regresión logística para la influencia de los alimentos de mayor 
consumo en la probabilidad de contaminación con  AFM1 (Continuación). 
 
Característica Odds Ratio  Intervalo de confianza (95%)  Valor de  
P 
Canguil 1,0672 0,9721 ; 0,172 0,172 
Choclo o maíz tierno ---* --- --- 
Mote con cáscara 0,9870 0,9467 ; 0,540 0,540 
Mote pelado --- --- --- 
Humitas --- --- --- 
Tortilla de Maíz --- --- --- 
Arroz Blanco 1,0014 0,9997 ; 0,090 0,090 
Colada de Avena 0,9964 0,9501 ; 0,885 0,885 
Fideos Cocidos 0,9941 0,9783 ; 0,472 0,472 
Huevos de Gallina 0,9914 0,9598 ; 0,607 0,607 
Café 0,8609 0,6177 ; 0,377 0,377 
Maní --- --- --- 
* Los valores no reportados se deben a que no habían la cantidad de datos suficientes para la 
regresión logística.  
 
Tabla 25. Modelo de regresión lineal para la influencia de los alimentos de mayor 
consumo en concentración de AFM1. 
 
Característica Coef. Intervalo de confianza (95%) Valor de P 
Leche de vaca -4,12e-6 -0,00002 ; 0,592 0,592 
Quesillo Tierno 0,0003 -0,0002 ; 0,000 0,000 
Quesillo maduro 0,0002 -0,0002 ; 0,385 0,385 
Queso Fresco 0,0003 -0,0004 ; 0,420 0,420 
Canguil 0,0008 -0,0003 ; 0,002 0,002 
Choclo o maíz tierno -0,00008 -0,0004 ; 0,633 0,633 
Mote con cáscara -0,00001 -0,0001 ; 0,819 0,819 




Tabla 25. Modelo de regresión lineal para la influencia de los alimentos de mayor 
consumo en concentración de AFM1 (Continuación). 
Característica Coef.  Intervalo de confianza (95%)  Valor de P 
Humitas -0,00003 -0,0002 ; 0,749 0,749 
Tortilla de Maíz -0,0001 -0,0006 ; 0,655 0,655 
Arroz Blanco 3,06e-6 -4,5e-6 ; 0,431 0,431 
Colada de Avena -0,00004 -0,0002 ; 0,609 0,609 
Fideos Cocidos -0,00001 -0,00005 ; 0,394 0,394 
Huevos de Gallina -8,9e-6 -0,00009 ; 0,843 0,843 
Café -0,0002 -0,0007 ; 0,485 0,485 
Maní -0,0003 -0,0016 ; 0,698 0,698 
 
Tabla 26. Modelo de regresión logística para la influencia de los alimentos de mayor 
consumo en la probabilidad de contaminación con  AFB1. 
 
Característica  Odds Ratio Intervalo de confianza (95%) Valor de 
P 
Leche de vaca 1,0017 0,9972 ; 0,443 0,443 
Quesillo Tierno 1,0575 1,0303 ; 0,000 0,000 
Quesillo maduro ---* --- --- 
Queso Fresco --- --- --- 
Canguil 1,0974 0,9992 ; 0,052 0,052 
Choclo o maíz tierno --- --- --- 
Mote con cáscara 1,0038 0,9674 ; 0,837 0,837 
Mote pelado --- --- --- 
Humitas --- --- --- 
Tortilla de Maíz --- --- --- 
Arroz Blanco 1,0000 0,9971 ; 0,981 0,981 
Colada de Avena --- --- --- 
Fideos Cocidos 0,9889 0,9590 ; 0,481 0,481 
Huevos de Gallina --- --- --- 
Café 0,9419 0,6996 ; 0,694 0,694 
Maní --- --- --- 
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Tabla 27. Modelo de regresión lineal para la influencia de los alimentos de mayor 
consumo en concentración de AFB1. 
 
Característica Coef. Intervalo de confianza (95%) Valor de P 
Leche de vaca 2,2e-6 -7,8e-6 ; 0,669 0,669 
Quesillo Tierno 0,0002 0,0002 ; 0,000 0,000 
Quesillo maduro -0,00004 -0,00032 ; 0,782 0,782 
Queso Fresco -0,0001 -0,00056 ; 0,669 0,669 
Canguil 0,0008 0,0004 ; 0,000 0,000 
Choclo o maíz tierno -0,00004 -0,0003 ; 0,746 0,746 
Mote con cáscara 0,00002 -0,00004 ; 0,535 0,535 
Mote pelado -0,000012 -0,00008 ; 0,740 0,740 
Humitas -0,00001 -0,0001 ; 0,828 0,828 
Tortilla de Maíz -0,0004 -0,0003 ; 0,761 0,761 
Arroz Blanco 2,2e-7 4,8e-6 ; 0,932 0,932 
Colada de Avena -0,0004 -0,0001 ; 0,449 0,449 
Fideos Cocidos -6,9e-6 -0,00002 ; 0,549 0,549 
Huevos de Gallina -0,0002 -0,00008 ; 0,385 0,385 
Café -0,00008 -0,0004 ; 0,622 0,622 
Maní -0,0001 -0,0010 ; 0,792 0,792 
 
Con respecto a los resultados obtenidos mediante la aplicación de regresión logística 
múltiple (Tabla 28), con un nivel de significancia de 0,01, los valores reportados para el 
Odds Ratio, indican que el consumo de quesillo tierno influye en la posibilidad de que la 
leche materna esté contaminada por AFM1 y AFB1 (OR= 1,04 y 1,05 respectivamente). 
 
Según los resultados de la regresión lineal múltiple, el consumo de quesillo tierno y 
canguil presentan una relación estadísticamente significativa (P<0,01) con respecto a la 
contaminación de la leche materna por AFM1 y AFB1, indicando que el consumo de una 
unidad en gramos de quesillo tierno, incrementa en 0,0003 µg/kg la concentración final 
de AFM1 y AFB1 en la leche materna; mientras que el consumo de una unidad en 
gramos de canguil aumenta la concentración de AFM1 y AFB1 en 0,0008 µg/kg. Estos 
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valores, sin embargo no indican un nivel de riesgo de consumo considerable ya que la 
incidencia en la concentración es muy baja. 
 
Tabla 28. Modelos de regresión multivariable para la presencia y contaminación de 
AFM1 y AFB1 en leche materna (regresión logística y lineal respectivamente) para los 
alimentos de mayor consumo de las madres lactantes del cantón Nabón. 
 









Coef. Intervalo de 
confianza (95%) 
 Aflatoxina M1 
Quesillo tierno 0,002 1,0406 1,0151 ; 1,0674 <0,001 0,0003 0,00017 ; 0,00043 
Canguil --- --- --- 0,002 0,0008 0,00289 ; 0,00133 
 Aflatoxina B1 
Quesillo tierno  <0,001 1,0575 1,0303 ; 1,0854 <0,001 0,0003 0,00018 ; 0,00036 
Canguil --- --- --- <0,001 0,0008 0,00049 ; 0,00118 
 
El quesillo tierno es consumido por el 80,8% del total de madres lactantes, en una 
proporción de 15 gramos día, dos veces por semana, es decir, que con respecto a su 
consumo, la concentración final de AFM1 y AFB1 en la leche materna podría llegar a ser 
de 0,0045µg/kg/día y de 0,009 µg/kg/semana. 
 
Con respecto al canguil, el 91% de las madres lactantes lo consumen con un promedio 
de 20 gramos día, con una frecuencia de 3 veces por semana. Con base en los 
resultados, la concentración final de AFM1 y AFB1 en la leche materna puede ser de 
0,016 µg/kg/día y de 0,048 µg/kg/semana. 
 
Estudios previos han demostrado la presencia de micotoxinas en estos alimentos, 
países de América Latina y Centroamérica como Argentina, Colombia, Uruguay y 
México, reportan una producción y consumo alto de maíz encontrando niveles de 
contaminación por aflatoxinas de 200 µg/kg, 103 µg/kg, 20 µg/kg y 465 µg/kg 
respectivamente (Vildes, 2004; Williams et al., 2004). 
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En países como México, Brasil, Italia, Turquía, Irán, Kuwait y Egipto se han realizado 
estudios de presencia de Aflatoxina M1 en quesos frescos encontrando 
concentraciones que van desde 0,05 µg/kg hasta 1,22 µg/kg (Urban et al., 2009; 
Oliveira, Franco, Rosim, & Fernandes, 2011; Montagna, Napoli, De Giglio, Iatta, & 
Barbuti, 2008; Mustafa, Yakup, Meryem, & Gulsah, 2009; Aziz, Tina, Ai, & Mohammad, 
2009; Dashti, Al-Hamli, Alomirah, Al-Zenki, Abbas, & Sawaya, 2009; Amr & Ekball, 
2010). La Comunidad Europea establece para AFM1 una concentración máxima en 
lácteos y productos lácteos de 0,05 µg/kg  mientras que Estados Unidos es de 0,5 
µg/kg (FAO, 2001). 
 
Teniendo en cuenta que la aflatoxina M1 es relativamente estable durante la 
pasteurización, la esterilización, la preparación y el almacenamiento de diversos 
productos lácteos, los quesos tienen una alta probabilidad de estar contaminados con 
la toxina (Montagn et al., 2008). En este caso, es importante considerar la fuente de 
contaminación de la leche, ya que la aflatoxina M1 es un metabolito secundario de la 
aflatoxina B1 excretado en la leche de animales y humanos por el consumo de 
alimentos contaminados. La contaminación por micotoxinas en los alimentos para 
ganado lechero se puede producir durante el cultivo, su cosecha o durante el 
almacenamiento, transporte y procesado. La temperatura, humedad y la actividad de 
diferentes insectos son factores ambientales que favorecen la diseminación y 
crecimiento del hongo y la producción de micotoxinas(Denli & Pérez, 2003). 
 
A pesar de que la alta incidencia de hongos toxígenos no necesariamente está 
relacionada con la alta producción de micotoxinas, es notable el hecho de que el efecto 
potencial de éstas últimas es acumulativo en los sistemas biológicos expuestos o para 
consumidores del grano contaminado (Hernández, Reyes, García, & Mayek, 2007). 
 
Cuando los animales ingieren alimentos contaminados por aflatoxinas, éstas se 
transfieren a la cadena alimentaria. En el caso de los rumiantes, la ingestión durante 
largos períodos de tiempo incide en la producción de leche o carne, en la reproducción 
y el crecimiento (Rubioet al., 2011).  
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En la contaminación de leche por aflatoxinas, el problema posiblemente radica en el 
consumo de piensos contaminados a base de maíz. En este caso es recomendable 
aplicar buenas prácticas agrícolas, de manufactura y la identificación de peligros y 
puntos críticos de control  en cada una de las etapas desde el cultivo, la cosecha, el 
almacenamiento y procesamiento del maíz para uso forrajero (Nagler et al., 1986). 
 
6.3.1 Incidencia de las grasas en la presencia de Aflatoxina M1 y B1 en leche materna. 
Las micotoxinas en general tienen características lipofílicas y tienden a acumularse en 
los tejidos grasos de los alimentos, animales y humanos, de ahí que el consumo 
elevado de alimentos grasos se relacione con el metabolismo y acumulación de 
aflatoxinas en el organismo humano.  La biotransformación de la AFB1 en el hígado 
ocurre por reacciones del glutatión, cuyas características antioxidantes se ven 
afectadas por el consumo excesivo de grasas en la dieta. Por lo tanto, se consideró 
pertinente analizar la influencia de la ingesta total de grasa con el grado de 
contaminación de la leche materna. Los resultados obtenidos se presentan en la tabla 
29.  
 
Tabla 29. Modelo de regresión lineal para la incidencia del consumo de grasas y la 
presencia de Aflatoxina M1 y Aflatoxina B1 en la leche materna. 
 
 Regresión Lineal 
Característica  Valor de P Coef. Intervalo de confianza (95%) 
Grasas  (AFM1) 0,028 0,00003 2,9e-6 ; 0,00005 
Grasas (AFB1) 0,015 0,00002 3,8e-6 ; 0,0004 
 
Según los resultados obtenidos, el consumo de grasa presenta una influencia 
significativa (P<0.05) en la contaminación por Aflatoxina M1 y Aflatoxina B1 en leche 
materna. Así, el incremento de una unidad de consumo de grasa (gramos) presentará 
un aumento en 0,00003 µg/kg la concentración de Aflatoxina M1 en la leche materna, y 







La técnica de análisis de aflatoxinas en HPLC permitió cuantificar la presencia de 
aflatoxina M1 y B1 en la leche de las lactantes del cantón Nabón en Ecuador, validando 
el método de estudio, verificando la linealidad de medición, grado de recuperación de 
las toxinas, sensibilidad del equipo y la precisión de medición en laboratorio, siendo los 
resultados acordes al objetivo de estudio. 
 
En este estudio se determinó que la prevalencia de contaminación con aflatoxinas en 
las muestras de leche materna de las madres del cantón Nabón, Ecuador  fue de 9 
para Aflatoxina M1 (11,5%) y de 4 para Aflatoxina B1 (5,12%). Observando que, el nivel 
de contaminación medio encontrado en las muestras de leche materna para AFM1 fue 
de 0,032 µg/kg ± 0,0162 (mín.: 0,015 y máx.: 0,06 µg/kg) y para AFB1 fue de 0,023 
µg/kg ± 0,014 (mín.: 0,012 y máx.: 0,041 µg/kg). 
 
A partir de los datos recolectados en la encuesta de 24H y frecuencia de consumo, se 
observó que los hábitos alimentarios de las madres lactantes del cantón Nabón están 
relacionados con la presencia de aflatoxinas en la leche materna, teniendo en cuenta 
que se evaluaron cuatro grupos alimenticios susceptibles a contaminación con 
micotoxinas, se encontró que el consumo de quesillo tierno y el canguil tienen una 
influencia estadísticamente significativa (P<0,01) en la posibilidad de que la leche esté 
contaminada con AFM1 y AFB1, incidiendo en el riesgo de que la toxina esté presente 
en el organismo humano y en la concentración final encontrada en la leche materna. 
 
En este estudio se reporta la presencia de AFB1 en leche materna, lo que podría indicar 
el consumo frecuente de alimentos contaminados por parte de las madres lactantes, 
considerando que el proceso metabólico de esta toxina tarda entre 24 y 48 horas en el 
organismo humano. Debido a la toxicidad de la AFB1, no existen límites permitidos de 
consumo en alimentos para lactantes, siendo esto una señal de alarma ya que la leche 
es el alimento principal para los infantes y el consumo de aflatoxinas tiene efectos en 
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su nivel de crecimiento y desarrollo. Por lo anterior se plantea la necesidad de realizar 
un seguimiento a la población de madres lactantes del cantón Nabón, e identificar la 
fuente de contaminación de aflatoxinas para tomar las respectivas medidas preventivas 
y disminuir el nivel de riesgo de las madres lactantes y los infantes.  
 
Debido a la baja concentración de contaminación por AFM1 en la leche materna y 
teniendo en cuenta los límites permitidos para contaminantes en alimentos en  los 
países de la comunidad Europea y América Latina (0,05 µg/kg y 0,5 µg/kg 
respectivamente), la presencia de AFM1 en leche materna no se considera un factor de 
alto riesgo para la salud de los lactantes del cantón Nabón en Ecuador, a diferencia de 
la contaminación por AFB1, requiriéndose continuar el análisis en la cadena de 
























Realizar una intervención con el grupo de madres lactantes perteneciente al cantón 
Nabón en temas de seguridad alimentaria enfocado en los alimentos de mayor 
consumo en la región y en los que presentan mayor susceptibilidad a la 
contaminación por micotoxinas. 
 
Hacer un análisis epidemiológico de los niños lactantes para verificar la incidencia 
del consumo de aflatoxinas en la salud y el desarrollo normal del infante. 
 
Realizaron muestreo y análisis de los alimentos que resultaron indicadores de la 
contaminación de aflatoxinas en leche materna en el cantón Nabón, acompañado 
con encuestas de consumo, para establecer los niveles de contaminación por 
micotoxinas y realizar el análisis de riesgo correspondiente con el fin de determinar 
los factores que más influyen y las medidas preventivas correspondientes para 
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CONSENTIMIENTO ESCRITO INFORMADO PARA MADRES DE LOS NIÑOS 
PARTICIPANTES DE LA ENCUESTA 
 
Usted está invitada a participar en el proyecto de investigación “Evaluación de la dieta 
de las madres de niños menos de 2 años del cantón Nabón”. 
 
Propósito 
Este estudio es parte de un programa de investigación que lleva a cabo la Universidad 
de Cuenca con el Consejo de Universidades Flamencas (Bélgica). El objetivo del 
presente grupo de estudios es determinar los alimentos de consumo habitual por las 
madres de niños menos de 2 años y analizar la leche materna de la población 
estudiada para evaluar su calidad higiénica, con el fin de desarrollar estrategias para 
mejorar los hábitos alimentarios de las madres y mejorar la calidad de la leche materna 
durante la lactancia. 
 
Explicación del estudio 
La primera parte de la investigación consta de entrevistas de recordatorio de 24 horas 
(2 veces) y encuestas de frecuencia de consumo para recolectar la información sobre 
los alimentos consumidos por las madres, en términos de frecuencia y cantidad. Las 
encuestas se llevaran a cabo por el personal entrenado. Además se recolectarán 
muestras de leche materna (1 onza) para analizar su calidad microbiológica. 
 
La segunda parte es realizar talleres de nutrición dirigidos a las madres lactantes, las 
cuales recibirán cursos cuyos temas serán: hábitos alimentarios, alimentación de la 
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madre durante la lactancia y alimentación complementaria en niños de 6 a 24 meses y 
la lactancia materna. 
 
Riesgos 
El estudio no tiene ningún riesgo para usted ni para su hijo. 
 
Beneficios 
Si usted participa en este proyecto de investigación, usted conocerá la calidad 
microbiológica de su leche materna la cual está relacionada al aseo del seno; y recibirá 
una charla sobre hábitos alimentarios saludables para usted y su familia que incluirá un 
taller de cocina nutritiva. 
 
Confidencialidad 
Solo aquellos que trabajan en este proyecto tendrán acceso a esta información. Una 
vez que los datos hayan sido recogidos e ingresados a un computador, se identificaran 
por un código. Si alguno de los resultados en este estudio es publicado no se incluirán 
los nombre de los participantes. 
 
Derechos e información acerca de su asentimiento 
Usted no está obligada a participar en este estudio, su participación debe ser 
voluntaria. Usted no perderá nada si decide no participar. Además puede retirarse del 
estudio en cualquier momento que desee, si así lo decide, deberá notificarlo al 
promotor encargado de la comunidad y a la persona que esté a cargo del estudio. 
 
La Dra. Silvana Donoso, docente investigador de la Universidad de Cuenca, está a 
cargo del estudio Más información puede obtenerla en cualquier momento al 07 
4096529. 
 
Al firmar este consentimiento, usted certifica que lo ha leído y que todas sus preguntas 




Yo, _______________________________________________ estoy de acuerdo a 





_____________________________    __ /__ / __ 

























Anexo B. Formato de la encuesta para evaluación de la dieta de las madres de niños 
menores de 2 años del cantón Nabón, Ecuador. 
 
 
EVALUACIÓN DE LA DIETA DE LAS MADRES DE NIÑOS MENORES DE 2 AÑOS 




NÚMERO DE REGISTRO (ID):_____ 
FECHA DE ENTREVISTA (dd/mm/aa): _____/_____/_____ 
 
1. ¿Está dando de lactar? 0. No._____ 1.Si_____ 
 
DATOS PERSONALES 
2. Nombre completo:__________________________________________________ 
3. Dirección (calles, parroquia):__________________________________________ 
4. Teléfono convencional:______________________________________________ 
5. Celular:__________________________________________________________ 
 
INFORMACIÓN DE LA MADRE 
6. ¿Cuál es su fecha de nacimiento?_____ 
7. ¿Cuántos años tiene?_____ 
8. ¿Cuál es su estado civil? 
 
Soltera Casada Unión Libre Divorciada/Separada 
Viuda 
 





INFORMACIÓN DEL ESTADO DE SALUD DE LAS MADRES LACTANTES 
 
10. Usted fuma: Si_____ No_____ 
11. Usted consume alcohol: Si_____ No_____ 
12. Toma algún medicamento: Si_____ No_____ 
¿Cuál?____________________________________________________________ 
 
13. Usted presenta alguna de estas enfermedades 
 
Enfermedad Si No 
1. Mastitis   
2. Cáncer   
3. Fibromas   
4. Hepatitis A y B   
5. VIH   




INFORMACIÓN DEL NIÑO 
14. ¿Cuál es la edad del lactante (meses)? _____ meses 
15. ¿Fecha de nacimiento del niño? (dd/mm/aa) _ _/_ _/_ _ 
16. ¿Cuánto tiempo succiona la leche el niño de cada pecho? _____ (minutos) 
17. ¿Cuántas veces amamanto al niño ayer?__________ 
18. ¿El niño queda satisfecho luego de ser amamantado? Sí_____ No_____ 
19. ¿El niño se alimenta con alimentación complementaria? Sí_____ No_____ 








RECORDATORIO DE 24 HORAS PARA MADRES DE NIÑOS MENORES DE 2 AÑOS 
 
NÚMERO DE REGISTRO (ID) 
 
FECHA DE ENTREVISTA (dd/mm/aa) _ _/_ _/_ _ 
 
# de encuesta  1°        2°  
 
21. Ayer fue: 
 
1. Lunes 2. Martes 3. Miércoles 4. Jueves 5. Viernes 6. Sábado  7. Domingo 
 
22. Ayer, el tipo de alimentación fue: 
 
1. Como cualquier día  2. Día Festivo  3. Enfermedad 
 
Hora Lugar de 
consumo 







           
           
           




CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE CONSUMO 
 
NÚMERO DE REGISTRO (ID):_____              FECHA DE ENTREVISTA (dd/mm/aa) _ _/_ _/_ _ 
 
Lácteos 
LISTA DE ALIMENTOS MEDIDA 
CONSUMO 
OBSERVACIONES 
Diario  Semanal Mensual Anual Nunca 
Leche de vaca entera        
Quesillo maduro        
Quesillo tierno        
Quesillo fresco        
Queso maduro        
Yogur azucarado con trozos de fruta        
Yogur azucarado y saborizado de 
frutas 
       
Yogur de gusanos        
Yogur natural        
Cereales 
Arroz blanco cocido        
Arroz con leche        
Canguil        
Chibil, chibuil o chuchischasqui        
Chicha de jora        
Choclo o maíz tierno        
Colada de Avena        
 111 
 
Fideos Cocidos        
Humita        
Maicena-Maíz        
Morocho dulce        
Morocho salado        
Mote con cáscara        
Mote pelado        
Mote pillo        
Mote sucio        
Pan de maíz        
Quimbolito        
Rosero        
Tamal        
Tortilla de maíz        
Tostado        
 Huevos de Gallina        
Frutos 
Secos 
Café        
Maní        
Pasas sin pepas        
Pepa de sambo        
Toctes        
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Anexo C. Equivalencias de las medidas caseras utilizadas para determinar las 














grande 300ml 150 160 250 350 
Plato sopero 
grande 300ml 300 325 280 350 
Plato mediano 200ml 100 110 200 275 
Plato pequeño 100ml 50 55 100 132 
Plato cevichero 280ml 245 250 210 280 
Plato postre 150ml 100 105 70 125 
Jarro 8 onzas (237 ml) 270 280 162 287 
Taza 6 onzas (177 ml) 150 155 100 162 
Jarro  10 onzas (300 ml) 260 265 150 272 
Taza 8 onzas (300 ml) 260 265 150 272 
Vasos 6 onzas (177 )ml 150 155 112 162 
Vasos 8 onzas (237 ml) 200 210 137 220 
Vasos 10 onzas (300 ml) 325 340 200 350 
Cuchara grande 15 ml 10 - - - 
Cucharas 
pequeñas 5 ml 5 - - - 
Plato de 















- Material de vidrio: pipetas de 10 ml, pipetas Pasteur, embudos, vasos 
precipitado (20 ml), probetas 25 ml. 
- Material plástico: tubos falcón 15 ml, puntas micropipetas. 
- Gradillas para tubos falcón 
- Manifold 
- Papel filtro (Whatman # 4) 
- Soporte Embudos 
- Micropipetas 10-100 µl, 100-1000 µl  
- Filtros de membrana PVDF 17 mm 0.45 µm 
- Jeringas de plástico desechable de 3 ml 
 
Equipos:  
- Baño de María Marca Memerth. 
- Centrífuga mesa EBA-20 Marca Hettich 
- Sistema de vacío , MarcaWaters Milfor 
- Purificador de agua Marca BarnStead International 
- Baño Ultrasónico 5.7 lt. MarcaBranson 
- Generador de Nitrógeno Marca Domnick Hunter 
- Ultracongelador Marca DAIREI 
 
Reactivos: 
- Buffer Fosfato pH 7,4. Se afora en un balón de 1 ltel contenido de unpaquete de 
muestra seca de buffer fosfato pH 7,4 marca SIGMA en 1 litro de agua grado 
HPLC. 0.01M de buffer fosfato salino, 0.138 M de NaCl, 0.0027M de KCL a 
25°C.   
- Metanol (CH3OH) grado HPLC (Sigma-Aldrich) 
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- Acetonitrilo (CH3CN) grado HPLC (Sigma-Aldrich) 
- Agua grado HPLC 































Anexo E. Materiales, equipos y reactivos utilizados en el análisis y cuantificación de 




- Material de vidrio: viales de 2 ml 
 
Equipos: 
- Cromatógrafo de líquidos de alta resolución (HPLC) Marca Agilent Technologies 
Serie 1200. 
 
o Bomba cuaternaria, adecuada para el volumen de flujo constante de 
aproximadamente 1 ml/min. 
o Sistema inyector, con volumen de inyección de circuito adecuado para la 
inyección de 0.1 µl a 900 µl. 
o Detector de fluorescencia. Emisión de 280 a 900 nm y Excitación de 200 
a 700 nm. 
o Columna Cromatográfica Agilent ZORBAX C18 de fase reversa de 4,6 
mm X 250 mm, tamaño de partícula 5 µm con envase de octadecyl- silica 
gel. 
o Unidad de control del equipo y tratamiento de los datos con el programa 





- Estándar madre de Aflatoxina M1 (Supelco) (10 µg/ml en acetonitrilo) 
- Estándar madre de Aflatoxina B1 (Supelco) (1 mg de extracto seco) 
- Metanol (CH3OH) grado HPLC (Sigma-Aldrich) 
- Acetonitrilo (CH3CN) grado HPLC (Sigma-Aldrich) 
- Ácido Acético glacial 100% (CH3COOH) (Merck) 
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- Agua grado HPLC 
- Fase Móvil. Se mezclan en baño ultrasónico 40 partes por volumen de ácido 
acético al 2% (39.2% de H2O grado HPLC y 0.8% de ácido acético glacial 
100%), 35 partes por volumen de acetonitrilo grado HPLC y 25 partes por 





























Anexo F. Frecuencia media y porcentaje de consumo de alimentos semanal de las 










Leche de vaca 4,3 5,4 77 98,7 
Quesillo maduro 2,9 5,3 47 60,3 
Quesillo Tierno 1,6 4,1 63 80,8 
Queso Maduro 0,6 1,5 23 29,5 
Queso Fresco 0,3 1,1 13 16,7 
Yogur trozos de fruta 0,5 1,7 21 26,9 
YogurSaborizado 0,9 1,8 57 73,1 
Yogur de Gusanos 0,1 0,8 4 5,1 
Yogur Natural 0,1 0,04 2 2,6 
Maíz Tierno 
Canguil 2,6 3,8 71 91 
Choclo o maíz tierno 0,8 1,5 75 96,1 
Mote con cáscara 10,2 8,5 78 100 
Mote pelado 0,6 1,3 47 60,3 
Mote pillo 1,3 1,4 68 87,2 
Mote Sucio 0,1 0,3 14 17,9 
Tostado 0,1 0,3 29 37,2 
Productos derivados 
 del maíz 
 
Chibil 0,1 0,2 4 5,1 
Chicha de jora 0,1 0,8 42 53,8 
Maicena 0,3 0,7 64 82,1 
Humitas 0,3 0,5 12 15,4 
Morocho dulce 0,1 1,0 41 52,6 
Morocho salado 0,3 0,7 24 30,8 
Pan de Maíz 0,2 0,9 27 34,6 
Quimbolito 0,1 0,2 23 29,5 
Rosero 0,1 0,1 2 2,6 
Tamal 0,2 0,6 38 48,7 




Arroz Blanco 10,4 5,8 78 100 
Arroz con Leche 0,5 1,8 32 41 
Colada de Avena 3,6 4,2 77 98,7 
Fideos Cocidos 4,5 4,6 77 98,7 
Huevos Huevos de Gallina 4,5 4,6 77 98,7 
Frutos Secos 
Café 3,2 4,5 54 69,2 
Maní 0,1 0,4 8 10,3 
Pasas sin pepas 0,1 0,1 7 8,9 
Pepa de Sambo 0,3 0,1 31 39,7 

























Anexo G. Curvas de calibración para el cálculo del grado de Recuperación  de AFM1 y 
AFB1. 
 





Tiempo de Retención promedio para el análisis de AFM1 
 
µg/kg área RT 
75 1,80 3,95 
50 1,30 3,96 
25 0,65 3,97 
10 0,25 3,98 
5 0,12 3,99 
2 0,06 4,00 
Media 0,70 3,97 
DS 0,71 0,02 
 
 
y = 0,0244x + 0,0172 



























Tiempo de Retención promedio para el análisis de AFM1 
 
µg/kg área RT 
75 1,80 3,93 
50 1,20 3,93 
25 0,53 3,93 
10 0,22 3,93 
5 0,09 3,92 
2 0,05 3,92 
Media 0,65 3,92 







y = 0,0243x - 0,0259 


























Tiempo de Retención promedio para el análisis de AFB1 
 
µg/kg área RT 
15 0,11 5,32 
10 0,07 5,32 
5 0,03 5,32 
3 0,02 5,32 
2 0,02 5,31 
1 0,01 5,32 
Media 0,04 5,32 







y = 0,0071x + 0,0003 


















Anexo H. Cálculo de la concentración en µg/kg de Aflatoxina M1 y Aflatoxina B1  y en 


























3 AFM1 3,618 0,0072 0,7819 20,19 0,039 0,044 y = 0,0243x – 0,0118 
15 AFM1 3,781 0,0180 1,2263 64,38 0,019 0,022 y = 0,0243x - 0,0118 
15 AFB1 5,288 0,11 0,7441 64,38 0,012 0,012 y = 0,2036X-0,0415 
20 AFB1 5,275 0,024 0,3217 26,37 0,012 0,012 y = 0,2036X-0,0415 
23 AFM1 3,788 0,0110 0,9383 26,37 0,036 0,040 y = 0,0243x - 0,0118 
23 AFB1 5,269 0,089 0,6410 26,37 0,024 0,025 y = 0,2036X-0,0415 
25 AFM1 3,792 0,0072 0,7819 14,83 0,053 0,060 y = 0,0243x - 0,0118 
25 AFB1 5,275 0,081 0,6017 14,83 0,041 0,041 y = 0,2036X-0,0415 
28 AFM1 3,769 0,0015 0,5473 41,20 0,013 0,015 y = 0,0243x - 0,0118 
35 AFM1 3,73 0,0230 1,4321 33,37 0,043 0,049 y = 0,0243x - 0,0118 
47 AFM1 3,791 0,0096 0,8807 49,85 0,018 0,020 y = 0,0243x - 0,0118 
49 AFM1 3,796 0,0160 1,1440 62,83 0,018 0,021 y = 0,0243x - 0,0118 
50 AFM1 3,872 0,0130 1,0206 69,63 0,015 0,017 y = 0,0243x - 0,0118 
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Tiempo de Retención promedio para el análisis de AFM1 
 
µg/kg área RT 
75 1,80 4,14 
50 1,20 4,19 
25 0,64 4,25 
10 0,23 4,33 
5 0,10 4,45 
2 0,02 4,60 
Media 0,66 4,33 






y = 0,0243x - 0,0118 






















Anexo J. Modelo de regresión logística para la incidencia de Aflatoxina M1 y Aflatoxina 























Anexo K. Modelos de regresión lineal para la incidencia de Aflatoxina M1 en leche 





















Anexo L. Modelos de regresión lineal para la incidencia de Aflatoxina B1 en leche 
materna. STATA 10.0. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
